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Проблема хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) является одной из ключевых в современ-
ной кардиологии в связи с широкой распространен-
ностью, прогрессирующим течением и  неблагопри-

ятным прогнозом, нередко выступающей финалом 
практически всех заболеваний сердечно-сосудистой 
системы или ее поражения при других патологиях. 
Около 64,3 млн человек во всем мире страдают сер-
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Проблема хронической сердечной недостаточности (ХСН) является одной из 
центральных в  современной кардиологии в  связи с  ее высокой распростра-
ненностью среди населения и большой смертностью. В свою очередь, нару-
шения дыхания во сне широко распространены у пациентов с ХСН и связаны 
как с  прогрессированием основного заболевания, так и  со снижением каче-
ства жизни. Впервые периодическое дыхание, как одна из форм нарушений 
дыхания во сне, было описано именно у пациентов с ХСН.
Дальнейшее изучение проблемы показало высокую распространенность 
и  других типов дыхательных нарушений во сне среди пациентов с  ХСН. 
В  статье рассмотрена физиология контроля дыхания во сне у  здорового 
человека и патофизиология нарушений дыхания во сне. Подробно обсужда-
ются механизмы развития центрального апноэ сна и его связь с ХСН. Кроме 
того, освещены механизмы отягощающего влияния обструктивного апноэ 
сна и ХСН.
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The problem of heart failure (HF) is one of the central problems in modern 
cardiology due to its high prevalence among the population and high mortality. 
In turn, sleep-related breathing disorders (SRBD) are widespread in patients with 
HF and are associated with both the progression of the underlying disease and a 
decrease in the quality of life. For the first time, periodic breathing, as one of the 
types of sleep breathing disorders, was described in patients with HF.
Further study of the issue showed a high prevalence of other types of SRBD among 
patients with HF. The article discusses the physiology of sleep breathing monitoring 
in a healthy person and the pathophysiology of SRBD. The pathogenesis of central 
sleep apnea and its relationship with HF are discussed in detail. In addition, the 
mechanisms of the adverse effect of obstructive sleep apnea and HF are highlighted.
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Рис. 1. Сравнение основных типов апноэ сна у больных с ХСН. 
Примечание: А  — Обструктивное апноэ сна. На рисунке показаны эпизоды прерывания дыхательного потока при сохраненных дыхательных усилиях  — 
обструктивное апноэ сна (указано стрелками). Б — Центральное апноэ сна (дыхание Чейна-Стокса). На рисунке отсутствие дыхательного потока сопрово-
ждается отсутствием дыхательного усилия — центральное апноэ сна (указано стрелками). В — Смешанное апноэ сна. На рисунке дыхательное событие харак-
теризуется признаками 2 типов апноэ — центрального и обструктивного. Начало события — это центральное апноэ (нет дыхательного потока и дыхательного 
усилия) (указано стрелками), а окончание — обструктивное апноэ (возникает дыхательное усилие при сохраняющемся апноэ) (указано стрелками).
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дечной недостаточностью (СН) [1]. В развитых стра-
нах распространенность СН обычно оценивается 
в  1-2% от общей численности взрослого населения 
[2]. По данным российских эпидемиологических ис-
следований распространенность данной патологии 
в  общей популяции составляет 7%, увеличиваясь 
от  0,3% в  возрастной группе 20-29 лет до 70% у  лиц 
старше 90 лет [3]. При этом в Российской Федерации 
наблюдается значительное увеличение числа боль-
ных ХСН за последние годы (с 4,9% до 8,5%) [4]. 

Впервые нарушения дыхания, ассоциирован-
ные с  ХСН, были описаны тремя врачами Cheyne  J 
[5] и  Stokes W [6] и  Hunter J еще в  XVII-XIXвв. 
Впоследствии такой тип дыхания был назван по 
именам первых двух авторов (периодическое дыха-
ние или дыхание Чейна-Стокса). Дальнейшие ис-
следования показали, что нарушения дыхания дан-
ного типа у пациентов с ХСН встречаются не только 
в агональном периоде заболевания, но и во сне, тем 
самым обозначив еще одну проблему в курации этих 
пациентов. В последнее десятилетие и другие извест-
ные типы дыхательных расстройств во сне (обструк-
тивное апноэ, храп, гиповентиляция) были описаны 
у пациентов с ХСН.

Обзор будет посвящен вопросам эпидемиологии, 
классификации и  патогенеза часто встречающихся 
нарушений дыхания во сне у пациентов с ХСН. 

Определение нарушений дыхания 
во сне у пациентов с ХСН

Нарушениями дыхания во сне, наиболее часто 
встречающимися у  пациентов с  ХСН, являются об-
структивное апноэ сна (OАС), центральное апноэ 
сна (ЦАС). Существует также вариант смешанного 
апноэ сна, которое представляет собой комбинацию 
двух предыдущих и может рассматриваться как пере-
ходная форма между ними.

Апноэ во сне определяется как снижение воздуш-
ного потока на 90% и более от базового объема дыха-
ния, регистрирующееся продолжительностью не <10 
сек. Гипопноэ регистрируется при уменьшении воз-
душного потока на 30% и  более от базового объема 
дыхания при продолжительности не <10 сек. В обоих 
случаях дыхательные события сопровождаются паде-
нием сатурации кислорода в  крови не менее чем на 
3% от исходного уровня и/или краткосрочными акти-
вациями коры головного мозга (ЭЭГ-активациями). 
В случае ОАС дыхательные события характеризуются 
коллапсом верхних дыхательных путей (ВДП) с  со-
храненными дыхательными усилиями. Импульсы 
от центральной нервной системы продолжают по-
ступать к дыхательным мышцам, нередко с парадок-
сальным движением грудной клетки и живота (дыха-
ние против закрытых дыхательных путей) (рис. 1 А). 
В  отличие от обструктивных дыхательных событий, 
ЦАС сопровождается выраженным уменьшением 

или полным прекращением дыхательного усилия 
(рис.  1 Б). Смешанное апноэ представляет комби-
нацию, начинающуюся центральным апноэ, а  затем 
переходящую в  обструктивное событие (рис.  1  В). 
Тяжесть болезни определяется не по абсолютному 
количеству дыхательных событий за время сна вви-
ду ее высокой вариабельности от ночи к  ночи, а  по 
количеству событий за час сна. Эта характеристика 
называется “индекс апноэ/ гипопноэ”. Она унифи-
цирует проявления болезни у разных групп больных, 
различающихся по возрасту, полу и влиянию разных 
факторов риска (табл.  1). Если возникает ситуация, 
когда встречаются комбинации ОАС и  ЦАС у  одно-
го и  того же пациента (что часто наблюдается при 
ХСН), то основополагающим для диагноза являет-
ся преобладание тех дыхательных событий, которые 
встречаются более чем 50% от общего количества. 

Эпидемиология нарушений дыхания 
во сне у больных с ХСН

В отличие от общей популяции (данные когорт-
ных и  наблюдательных исследований), среди паци-
ентов с  ХСН распространенность всех типов нару-
шения дыхания во сне умеренной и  тяжелой степе-
ни (клинически значимой) колеблется от 37 до 81% 
[7-9]. Обструктивные и  центральные расстройства 
дыхания во сне значительно возрастают у пациентов 
со сниженной фракцией выброса (ФВ) левого желу-
дочка (ЛЖ), достигая 61-96% [10, 11]. Также степень 
тяжести ЦАС значительно увеличивается при деком-
пенсации СН [9].

Нормальная регуляция дыхания во сне
Чтобы перейти к анализу причин возникновения 

апноэ сна у  пациентов с  ХСН необходимо рассмот
реть, какие физиологические звенья регулируют ды-
хание во сне у здорового человека. Известно, что при 
нормальном бодрствовании вентиляция определяет-
ся двумя основными механизмами — метаболически-
ми процессами и поведенческими влияниями, кото-
рые модулируют центральные паттерны дыхатель-
ных импульсов в продолговатом мозге (дыхательный 
центр) в  зависимости от жизненных потребностей 
[12]. Корковые компоненты дыхательного контроля 
включаются при бодрствовании и определяют дыха-
тельный ритм в ответ как на волевые, так и поведен-

Таблица 1
Классификация тяжести нарушений дыхания во сне

Индекс апноэ/гипопноэ, эп/ч Характеристика
<5 Отсутствие болезни
5-14 Легкая степень
15-29 Средняя степень
30 и более Тяжелая степень
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бые изменения в  контуре дыхательного центра, хе-
морецепторов и легких во сне незначительны и обе-
спечивают такой уровень колебания уровня СО2, ко-
торый может быстро прийти к  норме [21]. Высокий 
коэффициент усиления петли потенцирует неста-
бильность вентиляционного контроля и  приводит 
к возникновению апноэ центрального характера. На 
величину коэффициента усиления петли наиболее 
выражено влияют контролирующая и  исполняющая 
части. “Циркуляторная задержка” влияет в меньшей 
степени, но ее надо учитывать у  пациентов с  ХСН. 
Схематично эти взаимоотношения представлены на 
рисунке 2.

Необходимо выделить еще два механизма, косвен-
но влияющих на регуляцию дыхания во сне. Это про-
цесс перехода от бодрствования ко сну с появлением 
порога апноэ, а также исходное состояние ВДП. При 
начале процесса сна метаболические механизмы ре-
гулирования дыхания становятся доминирующими. 
Базовая частота дыхания и  общая хемочувствитель-
ность снижаются, что ведет к  увеличению значения 
PaCO2 во сне в диапазоне 3-8 мм рт.ст. по сравнению 
с  уровнем бодрствования [22]. Известно также, что 
начало сна сопровождается появлением такого пока-
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ческие влияния [12]. Волевой контроль дыхания во 
время бодрствования способен удерживать парци-
альное давление углекислого газа (PaCO2) в  широ-
ком диапазоне вплоть до значительной гипокапнии 
[13]. Это свидетельствует о второстепенной роли ме-
таболического контроля в дневное время [14]. 

С началом сна у здорового человека на смену по- 
веденческого контроля приходят метаболические по- 
требности организма [15]. Осуществляется этот про-
цесс через периферические и  центральные хеморе-
цепторы и  механорецепторы. Периферические хе-
морецепторы, расположенные в каротидных тельцах 
обеих сонных артерий и  дуге аорты, являются эле-
ментами первичного звена, отвечающего за контроль 
парциального давления газов крови [16]. Уменьшение 
значения O2 вызывает увеличение афферентной 
активности от каротидных телец сонной артерии 
и приводит к повышению минутной вентиляции [17]. 
Величина изменения минутной вентиляции О2 назы-
вается гипоксической хемочувствительностью. Еще 
в  большей степени каротидные тельца сонных арте-
рий и  дуги аорты реагируют на концентрацию CO2, 
чем на концентрацию O2 [18]. В  контроле вентиля-
ции в  ответ на изменение PaCO2 главенствующая 
роль принадлежит центральным хеморецепторам, 
при активации которых усиливается импульсация, 
направленная к  ядрам дыхательного центра, тем са-
мым регулируя минутную вентиляцию легких и кис-
лотно-щелочное равновесие [19]. Система контро-
ля основана на принципе отрицательной обратной 
связи [20], при котором любые изменения концен-
трации CO2 в  области центральных хеморецепторов 
приводят к  вентиляционному ответу, нейтрализую-
щему эти изменения.

Система регуляции вентиляции во сне состоит из 3 
компонентов: (1) эффективность, с которой CO2 уда-
ляется из легких, она зависит от состояния паренхи-
мы легких и дыхательных мышц (англ. термин “plant 
gain”, исполняющая часть); (2) реакция изменения 
вентиляции на изменения PaCO2, которая отражает 
хемочувствительность (англ. термин “controller gain”, 
контролирующая часть); (3) “циркуляторная задерж-
ка”, которая включает в  себя время транспортиров-
ки СО2 от легких до центральных хеморецепторов 
дыхательного центра. Степень стабильности систе-
мы характеризуется понятием “усиление замкнутого 
контура или петли” (англ. термин “loop gain”, в даль-
нейшем будет употребляться термин “усиление пет-
ли”). Это специальная техническая характеристика, 
отражающая отношение ответа (например, урежение 
вентиляции вплоть до появление апноэ) к  величи-
не самого нарушения (например, снижение РаCO2). 
Обычно это отношение характеризуют как высокий 
коэффициент усиления петли (отношение >1) или 
низкий коэффициент усиления петли (отношение 
≤1). При низком коэффициенте усиления петли лю-

Рис. 2. Упрощенная схема системы контроля дыхания во сне.
Сокращения: PaCO2  — парциальное давление углекислого газа, ΔVE  — ми- 
нутная вентиляция легких, ΔVE/∆PaCO2 — контролирующая часть — изменение 
минутной вентиляции в ответ на изменение PaCO2, ∆PaCO2/ΔVE — исполняю-
щая часть — реакция газов крови на изменение минутной вентиляции (эффек-
тивность удаления СО2 из легких).
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зателя, как порог апноэ. Это уровень PaCO2, ниже 
которого работа дыхательного центра временно пре-
кращается. Этот механизм предназначен для даль-
нейшей стабилизации и  поддержания кислотно-ще-
лочного равновесия в пределах нормальных значений 
[23] (рис.  3). Если уровень PaCO2 во сне превышает 
уровень порога апноэ, дыхание является регулярным 
(верхний график). Центральное апноэ во сне появ-
ляется, если уровень PaCO2 становится ниже порога 
апноэ (нижний график). Порог апноэ во время сна 
в норме регистрируется ниже уровня PaCO2 [13]. На 
короткий период (переход от бодрствования ко сну) 
уровень PaCО2 может стать равным и  даже ниже по 
отношению к порогу апноэ. Результатом этого явля-
ется появление единичных центральных апноэ даже 
у здоровых людей при засыпании или при перемене 
положения тела с пробуждением среди сна.

ВДП во время сна склонны к  повышению со-
противления вплоть до полного спадения из-за от-
рицательного трансмурального давления, создавае-
мого во время вдоха [24]. Этот механизм может быть 
отягощен увеличением механической нагрузки (на-
пример, ожирение), отеком тканей ВДП или анато-
мическими особенностями окружающих тканей [25]. 
Когда нервно-мышечные механизмы не способны 
компенсировать силы механической нагрузки, ВДП 
частично сужаются или полностью перекрываются, 
что может привести не только к типичному для этой 
ситуации ОАС, но также вызвать и ЦАС [26].

Патофизиология развития 
центрального апноэ сна 

Разные типы ЦАС характеризуются специфиче-
скими патофизиологическими механизмами. Эти 
данные имеют важное практическое значение для 
выбора стратегии лечения. В основе патогенеза цен-
трального апноэ при ХСН лежит нестабильность 
системы дыхательного контроля [27]. Известны два 
главных фактора, которые играют основную роль 
в нестабильности этой системы во сне: высокий ко-

эффициент усиления петли и  недостаточный резерв 
CO2  — разница между значением РаCO2 и  порогом 
апноэ [23, 27, 28]. Также несколько второстепенных 
факторов могут играть определенную роль в форми-
ровании ЦАС. 

Высокий коэффициент усиления петли. Регуляция ды- 
хательного контура имеет контролирующую и  ис-
полняющую части. Усиление контролирующей части 
связано с  хемочувствительностью (вентиляционный 
ответ на нарушение кислотно-щелочного равнове-
сия) [29]. Усиление исполнительной части контура 
относится к изменению РаCO2 в ответ на изменение 
минутной вентиляции [21, 28]. На эту часть конту-
ра влияют такие факторы, как базовый уровень СО2 
и объем легких [24, 29, 30].

Реакция дыхательного контура в  ответ на стимул 
определяет его внутреннюю стабильность [23, 29]. 
Ситуация, когда ответ равен нарушению, отражает 
состояние равновесия контура (коэффициент уси-
ления петли 1). Если коэффициент усиления петли 
<1, следующий за этим ответ (снижение PaCO2 ввиду 
гипервентиляции) меньше, чем стимул (увеличение 
PaCO2 после апноэ) и система сможет прийти к рав-
новесию сама, стабилизировав концентрацию PaCO2 
(рис. 4 А). Если этот коэффициент больше единицы, 
то ответ (снижение PaCO2 из-за гипервентиляции) 
будет больше, чем стимул (увеличение PaCO2 после 
апноэ), что приводит к повторяющимся колебаниям 

Порог апноэ сна

PaCO2

PaCO2

PaCO2

Рис. 3. Представление о пороге апноэ во время сна.
Сокращение: PaCO2 — парциальное давление углекислого газа.

Рис. 4. Взаимосвязь коэффициента усиление петли и нестабильности дыха-
тельного контроля.
Сокращение: PaCO2 — парциальное давление углекислого газа.
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базового уровня PaCO2 (рис.  4 Б). Когда эта неста-
бильность сочетается с недостаточным резервом CO2, 
состояние, вызванное гипокапнией, может привести 
к  повторяющейся последовательности дыхательных 
пауз и  гиперпноэ с  последующим развитием гипо-
капнии. Чтобы ее нормализовать дыхательный центр 
урежает и  даже полностью останавливает дыхание 
с развитием центрального апноэ сна. Задержка дыха-
ния, обусловленная нестабильностью вентиляцион-
ного контроля, приводит не к нормализации РаСО2, 
а  к  увеличению его концентрации, в  результате раз-
вивается гиперкапния, обратная отрицательная связь 
замыкается и вновь приводит к гиперпноэ. 

Недостаточный резерв CO2. Второе условие, при-
водящее к  развитию ЦАС  — это недостаточный ре-
зерв CO2, состояние, при котором уровень CO2 во 
время сна близок к  порогу развития апноэ. Когда 
разница между этими двумя значениями достаточ-
но велика, вероятность достижения порога апноэ 
и  развития ЦАС минимальна [23]. По мере того, 
как резерв CO2 уменьшается (например, при ХСН), 
для преодоления порога апноэ требуются меньшие 
колебания PaCO2 [30]. Когда недостаточный резерв 
CO2 сочетается с ситуацией, при которой возникают 
большие колебания в PaCO2 (коэффициент усиления 
петли >1), возникает стойкая нестабильность дыха-
тельного контроля, приводящая к  появлению реци-
дивирующих ЦАС. 

Исходя из этих данных, в основе классификации 
развития ЦАС можно использовать зависимость от 
уровня СО2 (гиперкапния или гипокапния/нормо-
капния), регистрирующегося во время бодрствова-
ния и сна [20, 27]. Более низкое значение PaCO2 при 
бодрствовании приблизит пациента к  порогу апноэ 
в начале сна, что приведет к недостаточному резерву 
CO2 и  развитию ЦАС. Также долгосрочная интер-
миттирующая гипоксия (ИГ) может привести к зна-
чимому увеличению минутной вентиляции и  тем 
самым снизить уровень CO2 [31]. Таким образом, 
периодические гипоксические эпизоды могут приве-
сти к  постепенному снижению резерва CO2 с  даль-
нейшей дестабилизацией вентиляции и  развитием 
ЦАС [32].

Другие факторы, способствующие формированию 
ЦАС при ХСН. К этим факторам относится задержка 
циркуляции газов крови, которая отражает разни-
цу в  PaCO2 или парциального давления кислорода 
(PaO2) в легких и в центральных сосудах (аорта, сон-
ные артерии, артерии мозга) [28]. Низкий сердечный 
выброс при ХСН приводит к  более продолжитель-
ному времени циркуляции и, следовательно, к росту 
коэффициента усиления петли [28].

Также к  повышению коэффициента усиления 
петли могут привести повышение гиперкапнической 
и/или гипоксической хемочувствительности [33]. 
Предполагается существование механизма, при ко-

тором ИГ при ХСН может привести к  увеличению 
влияния контролирующей части дыхательного кон-
тура и вызвать рост нестабильности дыхания с даль-
нейшим ростом количества ЦАС [34]. 

Потенциальным фактором усиления регулятора 
дыхания может быть снижение нормальной мозговой 
сосудистой реактивности при ХСН с  последующим 
развитием нестабильности дыхания [27, 35]. Сужение 
ВДП (отеки при ХСН) может привести к увеличению 
частоты и  глубины вентиляции, приводящему к  ги-
покапнии и  последующему развитию центрального 
апноэ [36]. При ХСН скопление жидкости в  легких 
приводит к  снижению вентиляторного ответа. Есть 
данные, что увеличение объема легких (уменьшение 
количества жидкости в  легких при лечении) может 
снижать вентиляторную нестабильность [37].

Реакция ЭЭГ-активации (или т.н. микропробуж-
дения) является ответной реакцией мозга на нару-
шения дыхания во сне. При ЦАС, обусловленном 
ХСН, микропробуждение происходит на самом пике 
гиперпноэ (в  отличие от OАС), что повышает вен-
тиляционную реактивность дыхательного центра 
и  способствует дальнейшему увеличению частоты 
и  объема вентиляциии, следовательно, возникнове-
нию или ухудшению имеющейся гипокапнии [37].

Таким образом, дополнительные факторы, вли-
яющие на формирование ЦАС при наличии ХСН, 
могут способствовать закреплению порочного круга, 
приводящего к  центральным апноэ сна (гиперпноэ 
и следующей за ним задержки дыхания). 

Влияние центрального апноэ сна 
на течение ХСН

Как упоминалось ранее, ЦАС обычно диагности-
руется у трети пациентов со стабильной ХСН с про-
межуточной и  низкой ФВ [38]. Известные и  часто 
упоминаемые в научных публикациях факторы риска 
развития ЦАС у таких пациентов — это мужской пол, 
возраст старше 60 лет, частые госпитализации в свя-
зи с  декомпенсацией ХСН, функциональный класс 
ХСН, значение ФВ ЛЖ и сопутствующая фибрилля-
ция предсердий [39]. 

ЦАС негативно влияет на прогноз пациентов, 
имеющих низкую ФВ ЛЖ. Об этом свидетельству-
ют следующие факты. Среди основных патогене-
тических звеньев ЦАС, влияющих на увеличение 
смертности, гипоксемия играет решающую роль, по-
скольку она способствует гиперсимпатикотонии, ко-
торая, в свою очередь, в результате ряда негативных 
структурно-функциональных изменений миокарда 
способствует прогрессированию снижения сокра-
тительной функции и  определяет неблагоприятный 
клинический прогноз [7]. У пациентов с сочетанием 
ХСН и ЦАС увеличивается риск возникновения жиз-
неугрожающих аритмий. ЦАС могут способствовать 
развитию злокачественных желудочковых эктопий 
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[40] и независимо связаны с повышением аритмоло-
гической смертности [9]. 

Дыхание Чейна-Стокса — это частный случай цен-
трального апноэ при ХСН. Возникновению дыхания 
Чейна-Стокса способствуют 3 фактора, связанные 
с  развитием ХСН: сниженный сердечный выброс 
(циркуляторная задержка), гиперсимпатикотония 
и застой жидкости в легких [41]. У пациентов с ХСН 
многие параметры внутрисердечной гемодинамики 
прямо коррелируют с  тяжестью ЦАС, включая раз-
мер левого предсердия [42], конечно-диастолический 
объем ЛЖ, давление заклинивания в легочных капил-
лярах [43], а также низкий конечный уровень CO2 во 
время пробуждения и физических нагрузок [40]. 

Как уже упоминалось, сниженный минутный объем 
кровотока у пациентов с систолической ХСН увели-
чивает дыхательную нестабильность системы во сне 
[44]. Проявлением этого является увеличение про-
должительности цикла ЦАС при ХСН (в  среднем 
достигает 60-90 сек) по сравнению с формами ЦАС, 
обусловленными другими причинами (применение 
лекарственных средств, высокогорье и т.д.) [41]. 

Влияние OАС на течение ХСН
В отличие от ЦАС, ОАС обычно не является пря-

мым следствием ХСН. Однако у  пациентов с  ХСН 
наличие ОАС может значительно ускорить прогрес-
сирование и  ухудшить прогноз основного заболева-
ния. Этому способствует ряд факторов.

Увеличение инспираторных усилий при коллапсе 
ВДП во время обструктивных нарушений дыхания 
порождает избыточное отрицательное внутригрудное 
давление, которое увеличивает как постнагрузку на 
ЛЖ (диастолическая дисфункция ЛЖ и  сниженный 
выброс), так и преднагрузку (увеличенный венозный 
возврат), что вызывает объемную перегрузку правых 
камер сердца с  парадоксальным смещением межже-
лудочковой перегородки в сторону ЛЖ во время диа-
столы и  снижению наполнения ЛЖ. Все это приво-
дит к снижению сердечного выброса [45].

Другим механизмом, возникающим во время ОАС, 
который может влиять на течение ХСН, является пре-
рывистая гипоксемия во время дыхательного эпизода, 
которая может ухудшить кровоснабжение миокарда. 
У  пациентов ХСН с  сопутствующим гемодинамиче-

ски значимым поражением коронарных артерий это 
может также спровоцировать острую ишемию мио-
карда. Наряду со снижением сократительной функ-
ции ИГ напрямую или косвенно приводит к  повы-
шению давления в легочной артерии [46]. Нарушение 
газового состава крови и следующий за этим эпизод 
пробуждения (ЭЭГ-активация) вызывают увеличение 
тонуса симпатического отдела вегетативной нервной 
системы, которое сопровождается резким повышени-
ем системного артериального давления [47] и  может 
привести к  некрозу кардиомиоцитов и  формирова-
нию аритмического очага [48]. Подтверждением диз-
регуляции вегетативной нервной системы является 
повышение уровня специфических маркеров: сыво-
роточные катехоламины [49] и инвазивно измеренная 
мышечная симпатическая нервная активация [50].

Имеются данные о влиянии ОАС на развитие эн-
дотелиальной дисфункции и  атеросклероза сосудов. 
Например, пациенты с  ОАС имеют признаки окис-
лительного стресса (экспрессия молекул адгезии на 
лейкоцитах и  их способность генерировать реак-
тивные виды кислорода) [51], эндотелиальной дис-
функции сосудов с  нарушением эндотелиальной ва-
зодилатации [52] и  ранние признаки атеросклероза 
сонных артерий независимо от известных факторов 
риска [53]. Другими изменениями, которые могут 
быть связаны с  ОАС, являются увеличение концен-
трации циркулирующего С-реактивного белка и уси-
ление агрегации тромбоцитов.

Заключение
СН остается одной из главных проблем здравоох-

ранения в мире. Распространенность нарушений ды-
хания во сне у пациентов с ХСН значительно превос-
ходит таковую в общей популяции и ухудшает течение 
заболевания вне зависимости от типа апноэ, являясь 
предиктором неблагоприятного прогноза. Таким об-
разом, становится очевидным необходимость прове-
дения дальнейших исследований, направленных на 
уточнение влияния нарушений дыхания во сне на те-
чение ХСН. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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