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ВВЕДЕНИЕ
К дыхательным расстройствам во время сна

относятся [18]: синдром обструктивного апноэ�
гипопноэ, гиповентиляционный синдром при
ожирении, синдром центрального апноэ, синд�
ром повышенного сопротивления верхних дыха�
тельных путей, дыхание Чейна–Стокса. Эпиде�
миологические исследования с применением
методик полисомнографии и кардиореспиратор�
ного мониторирования выявили широкую рас�
пространенность синдрома обструктивного ап�
ноэ�гипопноэ сна у жителей Северной Америки,
Западной Европы, Индии, Китая, Кореи, Авст�
ралии. По статистике, 4% мужчин и 2% жен�
щин в возрасте 30–65 лет страдают этой патоло�
гией. Нарушения регуляции дыхания во время
сна относятся к прогностически неблагоприят�
ным факторам риска развития сердечно�сосуди�
стых заболеваний, метаболических нарушений,
внезапной сердечной смерти в ранние утренние
часы. Эти осложнения можно предотвратить эф�
фективным методом лечения с применением ды�
хания под непрерывным положительным давле�
нием воздуха.

В этой главе рассматриваются этиология, ме�
ханизмы возникновения обструктивных и цен�
тральных форм синдрома апноэ�гипопноэ во сне,
а также взаимосвязь с заболеваниями сердечно�
сосудистой системы. Обсуждаются спорные воп�
росы, возникающие при лечении пациентов с
обструктивными и центральными формами это�
го синдрома. Вначале представим краткую ин�
формацию о современных методах исследования
кардиореспираторной системы на протяжении
цикла “сон–бодрствование” и используемой при
этом терминологии.

СИНДРОМ АПНОЭ,ГИПОПНОЭ
ВО ВРЕМЯ СНА: ТЕРМИНОЛОГИЯ
И ДИАГНОСТИКА

Синдром апноэ�гипопноэ во время сна (САГС)
определяется как тяжелая, чреватая летальным
исходом или инвалидностью патология, при ко�
торой возникают эпизоды непроизвольного пол�
ного или частичного прекращения поступления

потока воздуха через верхние дыхательные
пути, сопровождающиеся нарушением функци�
онирования многих органов и систем органов
[5]. В этом определении упоминается два типа
нарушения дыхания: апноэ (лат. apnoea; от а –
отсутствие + pnoea – дыхание) и гипопноэ
(hypopnoea; от греч. hypo – уменьшение + лат.
pnoea – дыхание). На спирограмме они отлича�
ются степенью снижения амплитуды ороназаль�
ного потока воздуха относительно средней амп�
литуды, зарегистрированной в течение предше�
ствующих 2 минут. Так, к гипопноэ относят
эпизоды уменьшения амплитуды дыхательных
циклов на 50–80%, к апноэ – на 80–100%. По�
добное разделение считается весьма условным. У
взрослого человека во сне наблюдаются патоло�
гические и непатологические апноэ и гипопноэ,
условная граница нормы по продолжительности
составляет 10 с. Патологические респираторные
события могут сопровождаться падением насы�
щения гемоглобина артериальной крови кислоро�
дом (десатурацией) и переходом к более поверх�
ностным стадиям сна или полному пробуждению
(реакция активации, или arousal).

САГС до появления яркой клинической сим�
птоматики может протекать бессимптомно, и
тогда эта патология не диагностируется. Прояв�
лениями этого состояния являются храп, днев�
ная сонливость, неудовлетворенность ночным
сном, повышенная двигательная активность во
время сна, утренние головные боли, нарушение
когнитивных функций, эмоционально�личност�
ные расстройства и многое другое. Для скринин�
говой диагностики САГС рекомендуется исполь�
зовать следующие анкеты: “Анкета для скринин�
га синдрома апноэ во сне”, “Шкала сонливости
Epworth”, “Анкета балльной оценки субъектив�
ных характеристик сна” [3–5].

САГС – серьезная социальная и экономичес�
кая проблема с высокой частотой встречаемос�
ти. Течение САГС осложняется артериальной и
легочной гипертензией, ишемической болезнью
сердца (ИБС), хронической сердечной недоста�
точностью (ХСН), сахарным диабетом. Значи�
тельная доля больных имеет нарушения сердеч�
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ного ритма и проводимости. Отмечается высо�
кий риск вовлечения в дорожно�транспортные
происшествия больных САГС. Страдает их се�
мейная, социальная и профессиональная жизнь.
Своевременная диагностика этого состояния
представляется весьма актуальной задачей. Для
диагностики нарушений регуляции дыхания во
сне используются различные методики, которые
подразделяются на четыре типа [26].

К первому типу относится ночная полисомног�
рафия (ПСГ), выполненная в условиях сомноло�
гической лаборатории. ПСГ – это одномоментная
регистрация множества физиологических пара�
метров во время сна. Полисомнографическое ис�
следование позволяет объективно оценить дли�
тельность и количество каждой стадии сна, про�
вести дифференцированную классификацию
различных форм нарушения дыхания и пр. По�
лиграфическая регистрация включает в себя бо�
лее 20 параметров и видеомониторирование. К
главным составляющим относятся: электроэн�
цефалограмма, электроокулограмма, электро�
миограмма, электрокардиограмма (ЭКГ), изме�
рение респираторной активности (поток возду�
ха через нос и рот, движения грудной клетки и
живота), насыщение гемоглобина артериальной
крови кислородом (сатурация О2), графическая
запись двигательной активности (актограмма, от
лат. actus – движение + греч. gramma – запись).

ПСГ – золотой стандарт в диагностике нару�
шений регуляции дыхания во сне – имеет опре�
деленные ограничения [26]. Во�первых, ограни�
ченное количество сомнологических лаборато�
рий и высокая цена исследования делают этот
метод недоступным для большинства пациентов.
Во�вторых, большое количество датчиков, рас�
полагаемых на теле обследуемого, и вынужден�
ное положение тела на спине могут оказать
влияние на качество сна и результаты обследо�
вания. Так, степень тяжести САГС можно пере�
оценить. В тех случаях, когда проведение поли�
сомнографического исследования невозможно
в силу разных причин, рекомендуется исполь�
зовать портативные регистраторы, все многооб�
разие которых подразделяется на оставшиеся
три типа.

Ко второму типу регистраторов относятся те
устройства, которые имеют как минимум семь
каналов записи, включая электроэнцефалограм�
му, электроокулограмму, подбородочную элек�
тромиограмму, ЭКГ или пульсограмму, измере�
ние потока воздуха через нос и/или через рот,
дыхательные движения грудной клетки, сатура�
цию О2. Регистраторы второго типа позволяют
проводить ПСГ амбулаторно [11, 42].

Третий тип регистраторов проводит одномо�
ментную регистрацию как минимум с четырех

каналов. Обязательными условиями являются
измерение респираторной активности через нос
и движения грудной клетки, ЭКГ или пуль�
сограмма, сатурация О2.

Регистраторы четвертого типа измеряют не
более трех показателей респираторной активно�
сти, обычно один или два. Это может быть сату�
рация О2, поток воздуха через нос и/или дыха�
тельные движения грудной клетки.

Регистраторы третьего и четвертого типа ис�
пользуются для кардиореспираторного монито�
рирования в условиях, привычных для пациен�
та. При этом наложение электродов может про�
водиться без контроля медицинского персонала
после предварительного инструктажа самого
больного или его родственников. Установка
электродов дома технически надежна: результа�
ты одного исследования показали до 93% при�
емлемых для анализа записей [37]. Применение
подобных мониторов ограничивается следующи�
ми причинами: стадии сна и активационный
характер эпизодов апноэ не изучается, диагнос�
тика гипопноэ может быть затруднительна или
даже невозможна. В то же время кардиореспи�
раторное мониторирование позволяет провести
дифференцировку эпизодов апноэ на типы, уточ�
нить связь респираторных событий с положени�
ем тела обследуемого в постели и с нарушения�
ми ритма сердечных сокращений, определить
базовый уровень сатурации О2 и выраженность
гипоксемии. Портативные устройства более до�
ступны для большинства пациентов, а получен�
ные данные требуют меньших затрат времени на
обработку. По данным J. Ferrei и соавт. (2007)
50% пациентов предпочитают обследоваться в
домашних условиях, 27% – в лаборатории сна,
тогда как остальные 23% не выразили опреде�
ленных преимуществ.

Регистраторы третьего и четвертого типа осо�
бо рекомендуется использовать у пациентов с
выраженными клиническими проявлениями
САГС, когда лечение должно быть начато сроч�
но, а ПСГ недоступна; при невозможности про�
ведения ночью исследования в лаборатории, а
также у пациентов с установленным ранее диаг�
нозом САГС для оценки динамики состояния и
эффективности проводимой терапии [26, 38].

В последние годы активно разрабатываются
новые альтернативные диагностические методи�
ки с визуально упрощенной диагностикой. В
частности, речь идет о частотно�адаптивных
электрокардиостимуляторах (ЭКС) с датчиком
минутной вентиляции легких, который позво�
ляет различать периоды бодрствования и сна
[124]. В основе метода заложен принцип импе�
дансной пневмографии, определяющий колеба�
ния электрического сопротивления грудной
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клетки. Как известно, в период сна минутная
вентиляции легких, частота и амплитуда дыха�
ния достоверно понижаются. Недавние исследо�
вания показали достаточно высокую чувстви�
тельность и специфичность такого способа диаг�
ностики нарушений дыхания во сне [31, 111]. У
больных с имплантированными ЭКС частота
встречаемости САГС довольно высокая, поэтому
кардиостимулятор с датчиком минутной венти�
ляции можно рассматривать как скрининговый
метод диагностики расстройств дыхания во вре�
мя сна без дополнительных денежных затрат на
обследование [124].

Разнообразие технических устройств вносит
определенные сложности при сопоставлении
данных, так как все они имеют разную чувстви�
тельность и специфичность по отношению к вы�
явлению респираторных событий, а также диф�
ференцировке их на типы. В этой связи актив�
но обсуждаются диагностические возможности
таких методик, как вариабельность сердечного
ритма, трансторакальная импедансная плетиз�
мография, скорость распространения пульсовой
волны [15, 55, 81, 86, 100, 107]. Инвазивные
методы исследования, например внутрипище�
водное измерение давления, широкого примене�
ния в клинической практике для диагностики
расстройств дыхания во сне не получили.

Еще одна проблема заключается в различных
подходах к интерпретации полученных резуль�
татов. В то время как диагностические критерии
апноэ хорошо разработаны и понятны, диагнос�
тические критерии гипопноэ продолжают об�
суждаться. Подвергается сомнению и целесооб�
разность их выделения, объясняется это тем,
что дыхательный объем при гипопноэ чрезвы�
чайно мал и его явно недостаточно для полно�
ценного обмена газов между внутренней средой
организма и окружающей атмосферой [3]. Вме�
сте с тем сообщается о высокой частоте встреча�
емости эпизодов гипопноэ у обследованных [48].
Обращается внимание на недостаточную изучен�
ность этого типа расстройства дыхания во сне.

N. Moser с коллегами проанализировали под�
ходы к определению гипопноэ на мониторограм�
мах в 39 сомнологических лабораториях и пяти
кардиореспираторных лабораториях на террито�
рии США. Результаты показали, что только в 24
из 44 проверенных лабораторий к гипопноэ от�
носили эпизоды снижения амплитуды потока
воздуха через верхние дыхательные пути на
50% относительно базового уровня. При этом в
11 из 36 лабораторий учитывали степень десату�
рации от 4% и более, в 25 из 44 минимальная
продолжительность эпизода гипопноэ находи�
лась в пределах от 5 до 10 с. В остальных лабо�
раториях процент диагностически значимого

снижения амплитуды воздушного потока со�
ставлял 20–40%, учитывалась любая степень
десатурации. Диагностика гипопноэ дополня�
лась оценкой индекса реакции arousal (по элек�
троэнцефалограмме) в 33 лабораториях, а также
анализом вариабельности сердечного ритма (по
данным ЭКГ) и звуковых явлений дыхания еще
в двух лабораториях. Представленные данные
свидетельствуют об отсутствии единых подходов
к обработке получаемой информации и необхо�
димости стандартизации.

Для определения степени тяжести САГС при�
нято рассчитывать индекс апноэ или индекс ап�
ноэ плюс гипопноэ. В русскоязычной литерату�
ре для обозначения индекса апноэ и гипопноэ
используется понятие “индекс дыхательных
расстройств” (ИДР). Вычисления производятся
по формуле: ИДР = количество апноэ и гипоп�
ноэ/общая продолжительность сна (в мин) х 60
[5]. При расчете индекса апноэ количество эпи�
зодов гипопноэ не учитывается. Авторы одного
исследовании при вычислении ИДР отдельно
для быстрой и медленной фазы сна отметили,
что у мужчин и женщин различных возрастных
групп эпизоды нестабильного дыхания регист�
рируются в разные фазы сна [69]. В будущих
работах эти данные будут проверены.

Итак, ИДР – это число апноэ и гипопноэ, про�
должительность которых составляет 10 с и более
в течение 1 часа сна. Показатель прямо харак�
теризует тяжесть САГС (табл. 41.1).

При инструментальной оценке степени тяжес�
ти САГС также принято учитывать характер сна:
количество и продолжительность пробуждений,
двигательную активность, суммарную и среднюю
длительность апноэ и гипопноэ (табл. 41.2).

Известна еще одна классификация САГС –
по патогенетическому принципу. По меха�
низму развития различают три формы САГС:
центральную, обструктивную и смешанную.
Если преобладают центральные механизмы в
развитии нарушений регуляции дыхания во
сне, то формируется синдром центрального
апноэ�гипопноэ сна (СЦАГС). Если преобла�
дают обструктивные механизмы, формирует�
ся синдром обструктивного апноэ�гипопноэ
сна (СОАГС). При сочетании центральных и

Таблица 41.1
Градация САГС по тяжести в зависимости

от величины индекса апноэ и индекса гипопноэ

Степень Индекс апноэ, Индекс гипопноэ,
тяжести эпизоды за 1 ч эпизоды за 1 ч

Легкая 5–14 15–29

Средняя 15–29 30–59

Тяжелая 30 и более 60 и более
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обструктивных механизмов в генезе апноэ
диагностируется смешанная форма синдро�
ма апноэ�гипопноэ сна (complex sleep apnea�
hypopnea syndrome). Этиология и механизмы
возникновения указанных форм САГС будут
рассматриваться далее.

Мы располагаем сведениями о диагностических
критериях СОАГС, которые были опубликованы
экспертами Американской академии медицины
сна в 1999 г. [13] и используются по настоящее
время [81]. Согласно этим рекомендациям диаг�
ностическими критериями СОАГС являются
(И.М. Воронин, 2001): 1) идиопатическая дневная
сонливость, не связанная с другими причинами;
2) два или более следующих симптома: громкий
храп, удушье или ощущение остановок дыхания
во время сна, повторяющиеся пробуждения или
не освежающий сон, ощущение слабости и утом�
ляемости во время бодрствования, ухудшение
внимания; 3) обструктивные респираторные собы�
тия, включающие комбинацию ИДР с индексом
респираторных реакций активаций, превышаю�
щие пять событий в час. За обструктивное апноэ
или гипопноэ принимается событие, отвечающее
критериям А или В плюс критерий С.

А. Отчетливое уменьшение более чем на 50%
от исходной амплитуды дыхания во время сна.

В. Отчетливое снижение амплитуды дыха�
тельной кривой менее чем на 50%, сопровожда�
ющееся десатурацией более 3% или респиратор�
ной реакцией arousal.

С. Длительность эпизода 10 с и более.
Диагностическая ценность различных техни�

ческих устройств, а также критерии диагности�
ки различных форм синдрома апноэ�гипопноэ во
время сна продолжают активно обсуждаться в
зарубежной литературе.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
РАССТРОЙСТВ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ

Для того чтобы во время сна вентиляция лег�
ких была нормальной, требуется координация

трех участвующих в процессе факторов: нейро�
инспираторного импульса к дыхательным мыш�
цам, свободной проходимости верхних дыха�
тельных путей и способности дыхательных
мышц создать необходимое усилие вдоха, сораз�
мерное с механическим сопротивлением груд�
ной клетки и легких. Нарушение любого из этих
трех факторов или их координации приведет к
снижению легочной вентиляции и остановке
дыхания [5]. Остановка дыхания может быть
полной или частичной. Этиология и патогенез
апноэ и гипопноэ во многом совпадают. Разли�
чия касаются пусковых механизмов возникно�
вения обструктивных и центральных форм на�
рушения регуляции дыхания. Рассмотрим эти
механизмы подробнее.

Механизмы возникновения синдрома
апноэ,гипопноэ обструктивного типа

СОАГС заключается в возникновении перио�
дических нарушений полного или частичного
прохождения воздушного потока через верхние
дыхательные пути, при этом дыхательные дви�
жения грудной клетки и живота сохраняются.
Амплитуда дыхательных движений остается
прежней или уменьшается (рис. 41.1 и 41.2).

СОАГС – состояние, встречающееся только у
человека. Как исключение эта патология описа�
на у брахиоцефалического английского бульдога,
который представляет собой экспериментальную
модель в изучении патофизиологических меха�
низмов нарушения проходимости верхних дыха�
тельных путей на протяжении сна [149]. По дан�
ным часто цитируемого Висконсинского исследо�
вания, частота встречаемости СОАГС среди
белых американцев в возрасте 30–60 лет состав�
ляет 24% у мужчин и 9% у женщин (во всех слу�
чаях ИДР >5). Вместе с тем типичные для этого
состояния симптомы отмечаются не у каждого
больного. Клинически развернутый СОАГС с на�
рушениями сна и/или дневной сонливостью на�
блюдается у 4% мужчин и у 2% женщин [105].

Таблица 41.2
Степени тяжести САГС (Зильбер А.П., 1994)

Параметры сна
Степень

Легкая Средняя Тяжелая

 Характер сна Почти нормальный Фрагментация более 50% Полностью фрагментиро'
общего времени ванный сон

ИДР (число эпизодов в час) <20 20–40 >40

Средняя продолжительность эпизода апноэ, с <20 20–30 >30

Суммарная продолжительность эпизода апноэ <7 7–20 >20
   на 1 ч сна, мин

Сатурация O
2
 в конце эпизода, % >80 80–70 <70

Средний уровень сатурации O
2
, % >90 90–85 <85
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Гипотетически СОАГС легкой степени тяжести
можно выявить у 1 из 5, а СОАГС средней степе�
ни у 1 из 15 взрослых мужчин и женщин с индек�
сом массы тела от 25 до 28 [157].

Факторы риска развития СОАГС делятся на
немодифицируемые и модифицируемые. К не�
модифицируемым факторам риска относят муж�
ской пол, период менопаузы у женщин, возраст
старше 65 лет, наследственность (семейный
анамнез СОАГС, смертность от сердечно�сосуди�
стых заболеваний в молодом возрасте), этничес�
кую принадлежность (негроидная раса), кранио�
фациальные аномалии (макроглоссия, ретрогна�
тия и др.). Модифицируемые факторы риска:
ожирение, злоупотребление алкоголем, курение,
привычный храп, малая жизненная емкость лег�
ких, нарушения проходимости верхних дыхатель�
ных путей вследствие анатомических или функ�
циональных причин, эндокринная патология (за�
болевания щитовидной железы, акромегалия и
др.). СОАГС – это полиэтиологическое состояние
и, рассматривая причинно�следственные связи,
уместно вспомнить принцип “все или ничего”.

Перед тем как перейти к изложению патоге�
нетических механизмов развития апноэ об�
структивного типа, вспомним анатомические
особенности строения глотки у человека.

Процесс приобретения речи потребовал боль�
шей податливости верхних дыхательных путей,
что привело к отсутствию жесткой основы для
подъязычной кости [30]. В свободном положе�
нии ее удерживают мышцы, разделяемые на
констрикторы и дилататоры глотки. Внутрен�
няя стенка глотки образована слизистой оболоч�
кой, которая лежит на плотной соединительно�

тканной пластинке, заменяющей подслизистую
основу. В нижней части глотки эта пластинка
имеет строение рыхлой подслизистой основы, а
в верхних отделах – фиброзное строение.

Во время сна перечисленные анатомические
особенности строения глотки предрасполагают к
полному или частичному уменьшению просвета
верхних дыхательных путей и спадению (кол�
лапсу) стенок глотки, несмотря на компенсатор�
ное увеличение тонуса мышц�дилататоров.

В ответ на коллапс стенок глотки у здоровых
людей активизируется большое число различ�
ных защитных механизмов, направленных на
частичное раскрытие верхних дыхательных пу�
тей, с одновременным сохранением их жестко�
сти [40]. Эти явления ослабляются в быструю
фазу сна, и тогда возникает мышечная атония.
Визуализирующие и эндоскопические исследо�
вания на протяжении цикла “сон–бодрствова�
ние” показали достоверно меньший диаметр
просвета верхних дыхательных путей у пациен�
тов с обструктивными типами апноэ по сравне�
нию со здоровыми [57, 112]. К коллапсу стенок
глотки у этой категории больных предраспола�
гают не cтолько анатомические особенности по�
ложения языка или отложение жировой ткани
в фарингеальной области, сколько рыхлость
тканей глотки и узкие верхние дыхательные
пути [113]. Повышение электромиографической
активности мышц�дилататоров глотки в днев�
ные часы рассматривается как возможный ком�
пенсаторный механизм указанных нарушений
во время сна [39, 82].

Итак, проходимость верхних дыхательных
путей определяется диаметром их просвета и

Рис. 41.1. Периодическое дыхание с апноэ обструктивного типа. Здесь и далее на полифункциональной мониторограмме пока�
заны (сверху вниз): реопневмограмма (дыхательные движения грудной клетки), спирограмма (поток воздуха на уровне носа),
колебания сатурации О2, храп, двигательная активность
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тонусом гладких мышц. Модулирующее влия�
ние на активность мышц верхних дыхательных
путей также оказывают характер хеморецеп�
торного ответа на изменения газового состава
крови [95, 115] и величина отрицательного
давления в трахее и бронхах во время вдоха
[56, 77].

Вентиляторный ответ на гиперкапнию и ги�
поксемию развивается опосредованно через воз�
действие на периферические и центральные хе�
морецепторы. Периферические хеморецепторы
являются первым звеном, реагирующим на ко�
лебания содержания кислорода в крови [75],
тогда как мозговые хеморецепторы более чув�
ствительны к содержанию углекислого газа
(СО2) и изменениям кислотно�щелочного балан�
са [45]. У здоровых людей характер хеморецеп�
торного ответа на протяжении сна и бодрствова�
ния различается. Например, во сне перифери�
ческие хеморецепторы реагируют на самые
незначительные колебания газового состава арте�
риальной крови – это может быть повышение
парциального напряжения CO2 в пределах от 2 до
6 мм рт. ст., снижение сатурации О2 на 2% [32].

Во сне у пациентов с апноэ обструктивного
типа, по сравнению со здоровыми лицами, ответ
периферических хеморецепторов оказывается
усиленным, что ведет к возрастанию вентиля�
торного ответа на гипоксемию [90]. Чрезмерный
хеморецепторный ответ сопровождается повы�
шением симпатических влияний на тонус сосу�
дистой стенки в течение всего цикла “сон–бодр�
ствование” [133].

При гипоксической стимуляции перифери�
ческих хеморецепторов у отдельных пациентов
происходит одновременная активизация симпа�
тических влияний на тонус мышц и резистив�

ных сосудов с возрастанием тонуса n.vagus на
деятельность сердца. Возникает брадикардия.
Этот феномен называется “рефлекс ныряльщи�
ка” вследствие некоторых однотипных механиз�
мов, происходящих при нырянии у человека и
морских млекопитающих. В основе рефлекса
ныряльщика лежит периферическая вазоконст�
рикция с сохранением кровообращения в голов�
ном мозге и коронарных сосудах, сопровождаю�
щаяся резкой брадикардией, которая ограничи�
вает потребность сердца в кислороде. Этот
защитный механизм поддерживает гомеостаз в
течение всего периода апноэ. У некоторых паци�
ентов с обструктивными типами апноэ он может
активизироваться, затем по причине повторных
вовлечений в действие усилиться и проявиться
различными брадиаритмиями, сопряженными с
эпизодами апноэ [23].

После возбуждения периферических хеморе�
цепторов ослабление вентиляторного [54], сим�
патоадреналового [130] и брадикардического
[131] ответов происходит через активацию баро�
рефлекса. У больных СОАГС при развитии арте�
риальной гипертензии, симптомов ХСН следует
ожидать значительного снижения проявлений
этого буферного эффекта вследствие барореф�
лекторной дисфункции. Отсутствие торможе�
ния хеморецепторного ответа можно рассмат�
ривать как одну из главных причин развития
каскада патологических изменений, приводя�
щих к заболеваниям сердечно�сосудистой сис�
темы при СОАГС [53, 129, 131].

Выше упоминалось, что проходимость верх�
них дыхательных путей определяется величи�
ной отрицательного давления в трахее и бронхах
во время вдоха. При появлении апноэ обструк�
тивного типа во сне внутригрудное давление

Рис. 41.2. Гипопноэ обструктивного типа. Внизу: динамическая ЭКГ (отведение V6)
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повышается. Эти изменения связаны с дыха�
тельными усилиями, направленными против
суженных и/или спавшихся верхних дыхатель�
ных путей. Избыточное отрицательное внутри�
грудное давление лежит в основе остро возни�
кающих воздействий на центральную гемодина�
мику и автономную нервную систему [132].
Снижается сердечный выброс, артериальное
давление, причем этот эффект оказывается бо�
лее выраженным и продолжительным у боль�
ных ХСН [21].

На рис. 41.3 представлены некоторые патофи�
зиологические механизмы апноэ обструктивно�
го типа. Частое повторение таких респиратор�
ных событий через усиление хеморецепторного
ответа приводит к возрастанию тонуса симпати�
ческой нервной системы. Возникает вазоконст�
рикция и повышается кровяное давление. Пос�
ле возобновления дыхания уменьшение симпа�

тической активности происходит из�за  повыше�
ния тонуса n. vagus через рецепторы растяже�
ния легких и активации барорефлекса.

Таким образом, во сне при обструктивных
типах апноэ в связи с мышечной дискоордина�
цией на фоне уменьшения калибра верхних ды�
хательных путей происходит компенсаторное
повышение электромиографического потенциа�
ла мышц�дилататоров глотки, что предраспола�
гает к ее сужению и коллабированию. Много�
кратно повторяющиеся эффекты при обструк�
тивных типах апноэ – это снижение насыщения
артериальной крови кислородом, избыточное от�
рицательное внутригрудное давление и актива�
ция центральной нервной системы. Нарушение
контроля регуляции нервной системы возника�
ет вследствие повышения чувствительности пе�
риферических хеморецепторов и избыточной ак�
тивации симпатоадреналовой системы.

Рис. 41.3. Патофизиологические звенья при обструктивном сонном апноэ (S.M. Caples и соавт., 2005). Показан фрагмент
полисомнографической записи. На электроэнцефалограмме (1) медленная фаза сна; снижение минутной вентиляции легких
(2); полное или частичное прекращение поступления ороназального потока воздуха (3); снижение насыщения крови кислородом
(4); стимуляция периферических хеморецепторов в каротидном клубочке (5); активизация центральных хеморецепторов (6); по�
вышение активности симпатического звена автономной нервной системы (7); повышение артериального давления (8); на электро�
энцефалограмме реакция активации (9). Далее, 10 – внезапно возникающий каскад следующих событий: восстановление проходи�
мости верхних дыхательных путей, гипервентиляция, нормализация значений сатурации О2, снижение активности симпатического
звена автономной нервной системы. После восстановления дыхания афферентная импульсация с механорецепторов легких также
подавляет симпатическую активность (11)

Каротидные
тельца

Артериаль�
ное давление

ЭКГ

SNA

Спирограмма

ЭЭГ

О2

Время

BigBook [210x290]-5.p65 07.05.2009, 20:231020



Ночное апноэ 1021

Механизмы возникновения синдрома
апноэ,гипопноэ центрального типа

Апноэ центрального типа определяются как
эпизоды расстройства дыхания во время сна,
при которых отсутствуют как ороназальный по�
ток воздуха, так и дыхательные движения груд�
ной клетки и брюшной стенки (рис. 41.4).

Гипопноэ центрального типа определяются
как эпизоды расстройства дыхания во время
сна, при которых амплитуда регистрируемого
воздушного потока снижается на 50%, а дыха�
тельные движения грудной клетки и брюшной
стенки отсутствуют (рис. 41.5).

Все случаи СЦАГС можно разделить на две
категории: синдром идиопатического централь�
ного апноэ и дыхание Чейна–Стокса с централь�
ными сонными апноэ (ЦСА) при ХСН. Паттерн
периодического дыхания типа Чейна–Стокса
представлен на рис. 41.6.

По статистике, частота встречаемости идиопа�
тического центрального апноэ составляет менее
10% всех случаев расстройств дыхания, тогда
как дыхание Чейна–Стокса с ЦСА встречается
во много раз чаще. Эти цифры, по данным раз�
ных авторов, колеблются в пределах 30–80%
среди пациентов, страдающих ХСН [60, 125,
147], и достигают 45% у больных, ожидающих
трансплантацию сердца [74].

К предрасполагающим факторам СЦАГС отно�
сят неврологические и циркуляторные наруше�
ния, по механизму возникновения соответствую�
щие первичным и вторичным процессам [1, 2].
Возникновение синдрома ЦСА как первичного
процесса возможно при поражении стволового,
мышечного или хеморецепторного уровня регуля�
ции дыхания. В эту же группу включают состоя�

ния, развившиеся при передозировке наркотичес�
ких средств и транквилизаторов, а также функцио�
нальную незрелость головного мозга и состояния,
сопровождающиеся повышением внутричерепно�
го давления. Прямое поражение дыхательных
нейронов ствола мозга или центральных хеморе�
цепторов может приводить к развитию СЦАГС,
который описан при мозговом инсульте, опухоли
головного мозга, аномалии Арнольда–Киари и др.
Поражение периферических хеморецепторов и их
афферентов, а также афферентов от легочных ме�
ханорецепторов при синдроме Гийена–Барре,
дифтерийной и алкогольной полинейропатии мо�
жет способствовать развитию апноэ как обструк�
тивного, так и центрального типа. Поражение
мотонейронов, синапсов и дыхательных мышц
является причиной развития СЦАГС при невраль�
ной амиотрофии Шарко–Мари–Тута, полиомие�
лите, миастении и мышечных дистрофиях.

К основным патогенетическим звеньям раз�
вития первичного варианта СЦАГС относят
[2]: 1) повышение порога вентиляционной чув�
ствительности дыхательного центра к СО2 при
одновременном снижении стимуляции со сто�
роны переднего мозга на дыхательный центр;
2) снижение возбудимости нейронов бульбар�
ного дыхательного центра, его лабильность и
развитие в нем парабиоза (т.е. он активизиру�
ется при повышении парциального давления
СО2 в крови до высоких, больше чем в норме,
величин и затормаживается, когда этот пока�
затель благодаря вымыванию избытка СО2 из
крови падает); 3) нарушение стабильности хе�
морецепторных обратных связей в регулирую�
щей дыхание системе.

Возникновение СЦАГС как вторичного про�
цесса возможно при островозникшей или хро�

Рис. 41.4. Апноэ центрального типа
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нической сердечной недостаточности, в частно�
сти при развитии легочной гипертензии. Пато�
физиологические изменения, происходящие при
ХСН, имеют много общего с механизмами воз�
никновения дыхания Чейна–Стокса: увеличение
конечного диастолического давления в полости
левого желудочка, застой в малом круге крово�
обращения, активация рецепторов растяжения,
гипервентиляция и гипокапния, микропробуж�
дения [16, 152, 154].

Основным триггерным механизмом развития
апноэ центрального типа является резкое сниже�
ние парциального давления CO2 при гипервенти�
ляции [91]. Если эти низкие значения регистри�
руются днем и ночью, то возникает предрасполо�
женность к постоянной гипервентиляции,
которая сопровождается гиперсекрецией катехо�
ламинов. В эксперименте инфузия норадренали�
на увеличивает вентиляцию через несколько ми�
нут после начала введения препарата, этот эф�
фект блокируется пропранололом [78].

У больных ХСН с дыханием Чейна–Стокса и
эпизодами апноэ центрального генеза отмечается
повышенный гиперкапнический вентиляторный
ответ по сравнению с пациентами, страдающими
ХСН и СОАГС [152]. Гипокапния, диагностиро�
ванная в дневные часы, является надежным пре�
диктором дыхания Чейна–Стокса с ЦСА, особен�
но при уровнях парциального давления CO2 менее
35 мм рт. ст. [59]. Вдыхание воздуха с низким со�
держанием СО2 (до 3%) на протяжении сна сопро�
вождается повышением парциального давления
CO2, и паттерн дыхания стабилизируется, эпизо�
ды апноэ устраняются [154]. В то же время назна�
чение О2 обычно несколько уменьшает, но полно�
стью не устраняет рассматриваемые нарушения
регуляции дыхания [41].

Были выделены клинические критерии, ассо�
циирующиеся с высоким риском предрасполо�
женности к САГС у больных ХСН [125]. Это –
мужской пол, возраст около 40 лет, гипокапния
в дневные часы и фибрилляция предсердий

Рис. 41.5. Гипопноэ центрального типа

Рис. 41.6. Дыхание типа Чейна–Стокса, интермиттирующий вариант. Динамическая реопневмограмма (РПГ). В фазе диспноэ
регистрируется серия дыхательных циклов (от 7 до 10) с постепенно увеличивающейся и уменьшающейся амплитудой. Средняя
продолжительность эпизода апноэ 30 с
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(ФП). Дыхание Чейна–Стокса с ЦСА у больных
ХСН рассматривается как неблагоприятный
прогностический фактор, повышающий леталь�
ность в 2–3 раза [70, 125]. По другим данным,
указанный дыхательный паттерн не оказывает
существенного влияния на смертность [14, 108].
Дыхание Чейна–Стокса с ЦСА рассматривается
как один из доказанных маркеров степени тяже�
сти ХСН [147].

В более ранних работах, посвященных изучению
патогенетических механизмов возникновения вто�
ричного варианта СЦАГС, было показано, что
транспортировка оксигенированной крови от лег�
ких к мозгу (или к периферическим хеморецепто�
рам) замедляется. Так, при искусственно вызван�
ном дыхании Чейна–Стокса время кровообраще�
ния от сердца к мозгу может достигать нескольких
минут. Несмотря на такое экстремальное по време�
ни замедление циркуляции, появление периоди�
ческого дыхания с апноэ центрального типа регис�
трировалось у 1/3 экспериментальных животных
[29]. В последующих работах было показано, что
скорость снижения поступления оксигенирован�
ной крови от легких к мозгу в большей мере опре�
деляет общую продолжительность дыхательного
цикла и длительность фазы гиперпноэ. Иными сло�
вами, при увеличении времени кровообращения
удлиняется продолжительность дыхательного цик�
ла и фаза гипервентиляции, но не продолжитель�
ность фазы апноэ [100].

Таким образом, гипокапния, колебания пар�
циального давления СО2 и хроническая гипер�
вентиляция играют ведущую роль в генезе пери�
одического паттерна дыхания Чейна–Стокса с

ЦСА. К дополнительным, предрасполагающим
факторам относят микропробуждения и избы�
точную активацию симпатоадреналовой систе�
мы. Появление апноэ центрального типа, в отли�
чие от обструктивного, не связано с возрастани�
ем отрицательного внутригрудного давления.
Центральные апноэ, центральные гипопноэ и
дыхание Чейна–Стокса сопровождаются одно�
типными патофизиологическими механизмами
воздействия на деятельность сердечно�сосудис�
той системы [100].

Механизмы возникновения апноэ
с обструктивным и центральным
компонентом

По данным одного сомнологического центра
США выявляемость СОАГС и СЦАГС составля�
ет 85 и 0,4% соответственно [84]. В остальных
(примерно 15%) случаях, диагностируется сме�
шанная форма синдрома апноэ�гипопноэ сна.
Из них 80% – это мужчины. Для сравнения:
среди больных СОАГС доля мужчин составила
60% (p<0,05). Пациенты со смешанной и об�
структивной формой САГС имеют однотипные
жалобы, клинические проявления и характе�
ристики сна, поэтому предложено относить
смешанные формы синдрома апноэ�гипопноэ
сна к СОАГС [3]. Вместе с тем, принципы веде�
ния больных со смешанной формой СОАГС ос�
таются малоизученными. Следовательно, при
анализе мониторограмм чрезвычайно важно
провести дифференцировку апноэ на типы, что
позволит определить дальнейшую лечебную
тактику (рис. 41.7).

Рис. 41.7. Эпизод апноэ смешанного типа. На спирограмме регистрируется эпизод полного прекращения поступления воздуха
на уровне носа продолжительностью около 60 с. В начале этого эпизода на РПГ амплитуда дыхательных движений не определяет�
ся. Примерно через 20 с появляются дыхательные движения грудной клетки, амплитуда увеличивается постепенно. Сатурации О2 в
пределах 91–93%
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Причины, предрасполагающие к появлению
того или иного типа апноэ в определенный вре�
менной интервал, продолжают активно обсуж�
даться [100]. Одной из них считается парциаль�
ное давление CO2. Ранее уже говорилось о том,
что основным триггерным механизмом появле�
ния дыхания Чейна–Стокса с ЦСА является сни�
жение парциального давления CO2 ниже крити�
ческого порогового значения поддержания нор�
мального ритма дыхания [88], в то время как
появление апноэ обструктивного типа связано с
другими механизмами. Следовательно, апноэ
центрального генеза ассоциируются с более низ�
ким уровнем парциального давления CO2.

При обследовании больных ХСН показано, что
в начале сна преобладают апноэ обструктивного
типа, во второй половине ночи – апноэ централь�
ного типа [146]. Чередование одного респиратор�
ного события с другим сопровождается снижени�
ем парциального давления CO2 и гипервентиляци�
ей, увеличением времени кровообращения и
снижением сердечной насосной функции. Во вре�
мя обструктивного апноэ и после него возрастает
постнагрузка на левый желудочек, как следствие
увеличивается кровяное давление, возрастает от�
рицательное внутригрудное давление и происхо�
дит трансформация одного типа апноэ в другой. В
этой связи апноэ обструктивного и центрального
типа рассматриваются как часть большого спект�
ра периодических паттернов дыхания [98].

Обструкция верхних дыхательных путей так�
же может наблюдаться у больных с дыханием
Чейна–Стокса и ЦСА при нарушениях стабиль�
ности центральных механизмов регуляции. Ока�
зывается, что такие симптомы ХСН, как растя�
жение шейных вен и отек верхних дыхательных
путей, предрасполагают к сужению их просвета
и коллабированию стенок глотки [119]. Поэто�
му в случаях предрасположенности к коллапсу
на фоне центрального компонента апноэ присо�
единяется обструктивный компонент [100]. Та�
ким образом, несмотря на явные различия в эти�
ологии и патофизиологических механизмах,
обструктивный и центральный компонент апноэ
может переходить один в другой, формируя ап�
ноэ смешанного типа.

КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ
ОСЛОЖНЕНИЯ СИНДРОМА
АПНОЭ,ГИПОПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

Обструктивная форма синдрома сонного апноэ
по сравнению с другими расстройствами дыха�
ния, возникающими в период сна, всесторонне
изучена [20, 97]. В ретроспективных исследова�
ниях показана связь СОАГС с повышенным
уровнем заболеваемости и смертности от систем�
ной и легочной гипертензии, сердечной недоста�

точности, инфаркта миокарда, инсульта [137].
При этом возрастание риска сердечно�сосудис�
тых осложнений не имеет прямой причинно�
следственной связи с большинством из тех со�
стояний, которые часто ассоциируются с этой
формой расстройства дыхания [114]. Например,
риск развития сердечно�сосудистых осложнений
не зависит от степени выраженности ожирения,
гиперлипидемии. В то же время известно о тес�
ной взаимосвязи СОАГС с системной артериаль�
ной гипертензией, инсулинорезистентностью и
сахарным диабетом II типа [18, 36, 47, 51, 122,
159]. Высокая заболеваемость и смертность от
сердечно�сосудистых заболеваний при СОАГС
ассоциируется с гипоксемией и гиперкапнией,
электролитным и нейрогормональным дисба�
лансом [156].

Влияние СОАГС на сердечно�сосудистую сис�
тему принято разделять на острые реакции, воз�
никающие непосредственно в момент обструк�
ции, и отдаленные последствия [3, 4, 156], ко�
торые изучены не столь хорошо, как острые.

Появление острых реакций связано с механи�
ческими воздействиями, которые наблюдаются
при колебаниях внутригрудного давления, рес�
пираторной гипоксии и артериальной гипоксе�
мии в сочетании с гиперкапнией. В условиях
гипоксии увеличивается выработка вазоактив�
ных субстанций, повышается активность симпа�
тического звена автономной нервной системы.
Микропробуждения во сне также оказывают
неблагоприятное воздействие на регуляцию
нервной системы, вследствие развивающейся
вазоконстрикции возрастает постнагрузка на
сердце. У больных СОАГС даже в дневные часы
при нормоксии определяются различные нару�
шения регуляции деятельности сердечно�сосу�
дистой системы, в частности активация симпа�
тического звена автономной нервной системы.

К отдаленным последствиям относятся: дис�
функция автономной нервной системы [47, 89],
раздражение барорецепторов дуги аорты, про�
дукция свободных радикалов, снижение уров�
ня оксида азота и эндотелиальная дисфункция,
повышение уровня провоспалительных цито�
кинов (молекул сосудисто�клеточной адгезии,
интерлейкина�6, тумор�некротизирующего
фактора, С�реактивного протеина, амилоида�А
и др.) [34, 117, 140], креатинфосфокиназы [72],
агрегация тромбоцитов [142], высокий уровень
лептина [120, 144], прогрессирование метабо�
лических нарушений [12] и атеросклероза [25,
114, 118].

По статистике, системная артериальная ги�
пертензия диагностируется у каждого второго
больного СОАГС [65]. В крупномасштабных пе�
рекрестных и проспективных когортных иссле�
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дованиях (Wisconish Sleep Cohort, Pennsylvania
Sleep Cohort, Cleveland Family Study) установле�
но, что СОАГС является независимым фактором
риска развития системной артериальной гипер�
тензии [10, 18]. Ее появление не зависит от пола
и возраста, индекса массы тела, курения. При�
мерно у 40% больных СОАГС регистрируются
высокие цифры артериального давления в днев�
ные часы. Рефрактерная к лечению артериаль�
ная гипертензия отмечается в 40–83% случаев.
Согласно одним данным возникновение СОАГС
не зависит от давности повышения артериально�
го давления. В других исследованиях наруше�
ния регуляции дыхания во сне обструктивного
характера выявлялись как минимум за 4 года до
развития артериальной гипертензии [101, 153].
Объединенный национальный комитет по гипер�
тензии США рассматривает СОАГС как одну из
главных причин развития симптоматических
артериальных гипертензий [18].

Патогенетические механизмы взаимосвязи
расстройств дыхания во сне и артериальной ги�
пертензии до конца не ясны. Результаты экспе�
риментальных исследований показали влияние
хронической гипоксии на колебания артериаль�
ного давления на протяжении сна [104]. В то же
время оксигенотерапия не оказывает влияния
на уровень артериального давления.

Заподозрить наличие синдрома апноэ�гипоп�
ноэ во время сна у больных с артериальной ги�
пертензией помогают нарушение циркадной
динамики и повышенная вариабельность арте�
риального давления, а также высокая частота
сердечных сокращений [9]. Нарушения цир�
кадной динамики артериального давления у
больных СОАГС проявляются недостаточным
ночным снижением артериального давления
или ночной гипертензией. Ночная гипертензия
обусловлена высокой и продолжительной ак�
тивностью симпатического отдела автономной
нервной системы, повышенной концентрацией
норадреналина в плазме крови. Кроме того, под
влиянием гипоксии, гиперкапнии и ацидоза
развивается эндотелиальная дисфункция с уве�
личением продукции вазоактивных веществ
(простациклина, тромбоксана, эндотелина, аде�
нозин�вазопрессина) и снижением выработки
оксида азота. Сосудистый тонус и жесткость ар�
териальной стенки повышаются [103]. Согласно
результатам экспериментального исследования
нарушение регуляции дыхания на протяжении
4 часов сопровождается снижением выработки
оксида азота, увеличением продукции эндотели�
ина, повышением артериального давления
[102]. Эндотелиальная дисфункция, как извес�
тно, является независимым маркером развития
сердечно�сосудистых заболеваний.

Системная гипертензия у больных СОАГС
может быть фоном для развития легочной ги�
пертензии и правожелудочковой недостаточно�
сти даже при отсутствии заболеваний дыхатель�
ной и сердечно�сосудистой системы [46, 153]. По
статистике, легочная гипертензия диагностиру�
ется у 30% больных СОАГС [156].

СОАГС также ассоциируется с повышением
частоты развития инсульта [33], который вносит
существенный вклад в структуру заболеваемос�
ти и смертности у больных СОАГС. К факторам,
повышающим риск развития инсульта при этом
состоянии, относят остро возникающее сниже�
ние мозгового кровотока во время эпизода ап�
ноэ, гипоксию, активизацию свертывающей си�
стемы крови, склонность к прогрессированию и
развитию артериальной гипертензии [25, 33, 93,
153].

По данным литературных обзоров, посвящен�
ных кардиоваскулярным осложнениям при рас�
стройствах дыхания во сне, показано, что у
больных СОАГС с высокой частотой диагности�
руется ИБС, в то же время у больных ИБС с вы�
сокой частотой (в среднем 20–30%) выявляется
СОАГС [18, 157]. В исследованиях с дизайном
“случай�контроль” доказано существование не�
зависимой взаимосвязи между СОАГС и ИБС.
Повышение С�реактивного протеина [140] и ок�
сидативный стресс [34, 49], гипоксия, симпати�
ческая активность, тахикардия, повышенная
потребность миокарда в кислороде, повышение
системного сосудистого сопротивления, стиму�
ляция агрегационной способности тромбоцитов
и множество других неизвестных механизмов
увеличивают риск развития коронарной патоло�
гии у больных СОАГС [54, 55]. Обнаружено не�
гативное влияние этой патологии на защитную
функцию липопротеидов высокой плотности
[142].

Расстройства дыхания во сне с высокой часто�
той диагностируются у больных ХСН (от 30 до
80%, по данным разных авторов), особенно при
неадекватной медикаментозной терапии [18,
116, 143]. По данным S. Javaheri (2006), выра�
женные нарушения регуляции дыхания во сне
(ИДР >44 эпизодов/ч) отмечаются у каждого
второго пациента с фракцией выброса левого
желудочка <45%, при этом центральные фор�
мы САГС определяются в несколько раз чаще
обструктивных (37% против 12%). Причины
развития СЦАГС, в частности дыхания Чейна–
Стокса с ЦСА, при данной патологии рассматри�
вались ранее.

Повышенный симпатический тонус, эндоте�
лиальная дисфункция, выработка воспалитель�
ных цитокинов, высокое общее периферическое
сосудистое сопротивление, избыточное отрица�

BigBook [210x290]-5.p65 07.05.2009, 20:231025



ЧАСТЬ II.1026 Глава 41.

тельное внутригрудное давление – все это хорошо
изученные механизмы развития систолической и
диастолической дисфункции левого желудочка
при СОАГС. Выявлена достоверная положитель�
ная корреляционная связь между жесткостью ар�
териальной стенки и тяжестью СОАГС [103]. По
статистике, в 10% случаев СОАГС осложняется
ХСН [60, 153]. Существует мнение о постепен�
ном, подчас клинически незаметном развитии
ХСН при данной патологии [143].

Опубликованы результаты исследования ге�
модинамических параметров и паттерна дыха�
ния во сне у 3 больных с имплантированным
искусственным левым желудочком [96]. Поли�
сомнографическое исследование проводилось
до и после операции через 48 часов, 7 и 80 дней.
До операции у всех пациентов во сне регистри�
ровалось дыхание Чейна–Стокса с апноэ пре�
имущественно центрального генеза. После им�
плантации искусственного левого желудочка,
несмотря на улучшение гемодинамических по�
казателей, нарушения регуляции дыхания во
сне средней и тяжелой степени сохранялись на
протяжении 80 дней. Вместе с тем, у 2 пациен�
тов их продолжительность по времени умень�
шилась. В заключение авторы делают вывод о
том, что имплантация искусственного левого
желудочка не оказывает существенного влия�
ния на тонкие механизмы, лежащие в основе
развития дыхания Чейна–Стокса при деком�
пенсированной сердечной недостаточности.

Таким образом, в настоящее время появляет�
ся все больше доказательств того, что расстрой�
ства дыхания в период сна приводят к разви�
тию часто встречающихся сердечно�сосудистых
осложнений и метаболических расстройств.
СОАГС рассматривается как независимый
фактор риска развития артериальной гипер�
тензии. Расстройства дыхания во сне, особен�
но центральные формы, с высокой частотой
выявляются у больных ХСН с систолической
дисфункцией.

НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
И ПРОВОДИМОСТИ, СОПРЯЖЕННЫЕ
С РАССТРОЙСТВАМИ ДЫХАНИЯ
ВО ВРЕМЯ СНА

Синдром сонного апноэ может оказаться при�
чиной нарушений сердечного ритма и проводи�
мости [50], преимущественно с ночным типом
циркадного распределения. Если сердечные
аритмии регистрируются исключительно по
ходу фазы апноэ, то их принято считать взаимо�
обусловленными [141]. Показано наличие тес�
ной прямой корреляционной связи между степе�
нью тяжести СОАГС и сердечными аритмиями
[52], повышенной вариабельностью сердечного

ритма [106], степенью выраженности дисфунк�
ции автономной нервной системы. Одним из
признаков нарушения автономного баланса яв�
ляется снижение вариабельности сердечного
ритма на протяжении быстрой фазы сна [148].
Показаны изменения турбулентности сердечно�
го ритма у пациентов СОАГС при отсутствии
явных заболеваний сердца [155].

Риск внезапной сердечной смерти во сне воз�
растает параллельно с увеличением значения
ИДР [24], особенно при появлении сопряжен�
ных с апноэ жизнеугрожающих аритмий. По
данным одной из американских клиник [43], за
16 лет наблюдения наступление внезапной сер�
дечной смерти во сне в период между 24:00 и
06:00 зарегистрировано у 46% больных СОАГС
и у 21% больных без СОАГС. В общей популя�
ции эта цифра составляет примерно 16%. В то
же время в отдельных работах достоверной свя�
зи между степенью тяжести СОАГС и характе�
ром аритмий получено не было [24]. Опроверга�
ется суждение о том, что дыхание Чейна–Стокса
у больных ХСН ассоциируется с летальным ис�
ходом на фоне развития желудочковых аритмий
[135].

Среди пусковых факторов в генезе аритмий
сердца при СОАГС особое место отводится ги�
поксемии, гиперкапнии, колебаниям внутри�
грудного давления и частым микропробуждени�
ям [58, 99, 160,]. Согласно результатам много�
численных исследований между тяжестью
аритмического синдрома и минимальным значе�
нием сатурации О2 существует тесная корреля�
ционная связь. Например, при снижении сату�
рации всего лишь на 4% от исходного уровня
риск появления брадиаритмий возрастает в не�
сколько раз [68].

Большинство исследователей сообщает о вы�
сокой частоте встречаемости синусовых бради�
аритмий у больных СОАГС (до 80% случаев).
Например, паузы за счет синусовой аритмии
продолжительностью от 1500 до 1800 мс имели
место у 18 из 23 обследованных, а более 1800 мс –
еще в 2 случаях [83]. При этом обращается вни�
мание на циклическую тахи�брадикардию, кото�
рая, в основном, носит вагозависимый характер
[71]. Колебания частоты сердечных сокращений
могут составлять от 40 до 120 уд/мин [19]. Цик�
лическая тахи�брадикардия имеет весьма специ�
фическую картину на гистограмме распределе�
ния RR�интервалов, что в ряде случаев позволя�
ет предполагать диагноз СОАГС на основании
результатов мониторирования ЭКГ по методу
Холтера (рис. 41.8).

При обследовании 123 здоровых пациентов в
возрасте от 17 до 48 лет методом полифункцио�
нального холтеровского мониторирования (од�
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новременная регистрация ЭКГ, реопневмограм�
мы, актограммы) было обнаружено, что частота
встречаемости эпизодов апноэ во сне длительно�
стью 10 с и более составляет 84%. Из них у 31%
пациентов выявлялись паузы за счет синусовой
аритмии или атриовентрикулярной блокады II
степени типа Мобиц I. Продолжительность пауз
находилась в пределах от 1,5 до 3 с, причем в по�
давляющем большинстве случаев они оказались
сопряженными с фазой выдоха и только лишь в
16% случаев – с фазой апноэ [76]. Появление
указанных феноменов можно объяснить повы�
шением парасимпатических влияний на синусо�
вый узел во время сна. Однако прогноз при таких
состояниях остается неизученным. Следователь�
но, тщательный анализ результатов одновремен�
ной регистрации деятельности сердечно�сосуди�
стой и дыхательной системы помогает в опреде�
лении механизмов возникновения сердечных
аритмий, проведении дифференциального диаг�
ноза между физиологическими, или связанны�
ми с дыханием, и патологическими нарушени�
ями образования и проведения сердечных им�
пульсов.

По данным разных авторов, на долю наруше�
ний синоатриального СА� и АВ�проведения у
больных СОАГС приходится до 7% от общего
числа обследованных [17], на долю остановки
синусового узла – 10% [68], 5% составляет АВ�
блокада II степени типа Мобиц I [24]. Было про�
ведено сравнение частоты встречаемости нару�
шений СА� и АВ�проведения у больных с соче�
танной бронхолегочной и сердечно�сосудистой
патологией в зависимости от величины ИДР [6,
7]. Оказалось, что нарушения АВ�проведения на
фоне синусового ритма и ФП выявлялись чаще
среди пациентов с периодическими типами ды�
хания во сне (ИДР >5 эпизодов/ч). Только у дан�
ной категории обследованных регистрировали

постэкстрасистолическое угнетение функции си�
нусового узла. Частота встречаемости СА�блока�
ды II степени не зависела от значений ИДР.

Одним из первых, кто описал желудочковые
аритмии у больных СОАГС, были A. Tilkian и
C. Guilleminault с соавт. (1977). Они отмечали
желудочковую экстрасистолию и неустойчивую
желудочковую тахикардию у 67 и 13% больных
СОАГС соответственно [145]. В последующих ра�
ботах разными авторами показана высокая вари�
абельность частоты регистрации желудочковых
нарушений ритма при данной патологии. Соглас�
но результатам собственного исследования у боль�
ных с ИДР >5 эпизодов/ч желудочковые экстра�
систолы высоких градаций регистрируются в
два раза чаще по сравнению с группой пациен�
тов, у которых ИДР <5 (p=0,011).

В литературе имеются неоднозначные дан�
ные о частоте встречаемости наджелудочковой
эктопической активности в период сна у боль�
ных СОАГС. В отдельных работах сообщается,
что низкое содержание оксигемоглобина может
играть ключевую роль в этиологии предсерд�
ных тахикардий, в частности у больных с хро�
ническими заболеваниями легких [87]. В на�
шем исследовании наджелудочковая эктопи�
ческая активность чаще регистрировалась у
пациентов с ИДР <5 (p<0,001). Ведущая роль
в основе электрической нестабильности мио�
карда и нарушении его сократительной функ�
ции принадлежит гипоксии [67]. Так, между
желудочковыми экстрасистолами высоких гра�
даций и содержанием оксигемоглобина суще�
ствует достоверная положительная корреляци�
онная связь [28]. Ночная гиперкапния и сер�
дечная дисфункция ассоциируются с дыханием
Чейна–Стокса [94].

Фибрилляция предсердий с высокой частотой
регистрируется у больных СОАГС [73], причем ее

Рис. 41.8. Циклические изменения частоты сердечных сокращений при периодическом дыхании с апноэ. Вверху – динами�
ческая РПГ, внизу – кардиоинтервалограмма (КИГ). Гистограмма распределения длительности RR�интервалов на КИГ демонстриру�
ет их укорочение в фазе диспноэ и постепенное удлинение в фазе апноэ. Визуальный анализ КИГ показывает чередование “слу�
чайных событий” и дыхательных волн с коротким периодом колебаний (<10 с), а также медленных волн первого  порядка
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Рис. 41.9. Транзиторная АВ�блокада II степени 2:1, сопряженная с фазами апноэ. Панель А – динамическая ЭКГ. Панель Б –
динамическая реопневмография и кардиоинтервалография (КИГ) синхронизированы по времени с ЭКГ. Самые длинные кванты,
или RR�интервалы (паузы за счет АВ�блокады), регистрируются по ходу эпизодов апноэ

Панель Б

Панель А

выявляемость резко возрастает при тяжелой сте�
пени этого расстройства (ИДР >30 эпизодов/ч). В
большинстве случаев появление пароксизмов ФП
при СОАГС объясняется повышением симпати�
ческой активности или увеличением размеров
полости левого предсердия [18].

Итак, обычными нарушениями сердечного
ритма и проводимости у больных СОАГС яв�
ляются циклическая тахи�брадикардия, пау�
зы за счёт синусовой аритмии, СА� и АВ�бло�
кады (рис. 41.9), дисфункция синусового узла,
асистолия (рис. 41.10), желудочковые аритмии
(рис. 41.11) и фибрилляция предсердий. Меха�
низмы возникновения аритмий при данной па�
тологии остаются малоизученными. При выяв�
лении ночного типа циркадного распределения
аритмий следует исключить нарушения регу�
ляции дыхания во время сна. Лечение рас�
стройств дыхания во время сна в значительной
степени способствует избавлению пациента от
аритмий сердца.

ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМА
АПНОЭ,ГИПОПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

Своевременно начатое лечение САГС полезно
для больного. Успех лечения этого состояния,

впрочем, как и любого другого, зависит исклю�
чительно от пациента, его согласия и решимос�
ти, а также от тяжести состояния и выраженно�
сти осложнений [27, 158].

Терапия САГС включает следующие методы:
снижение массы тела, нормализация гормональ�
ного фона (при эндокринных заболеваниях),
коррекция функционального состояния глоточ�
ного аппарата с помощью специально подобран�
ных физических упражнений, внутриротовые
устройства, активация мышц верхних дыха�
тельных путей (стимуляция n. hypoglossus),
фармакологическое лечение, хирургическое ус�
транение патологии ЛОР�органов [1, 3, 5, 8].

В настоящее время средством выбора лече�
ния САГС является так называемая nCPAP�те�
рапия (от англ. nasal continuous positive airway
pressure) – метод создания постоянного поло�
жительного давления в дыхательных путях,
предложенный группой ученых во главе с
C. Sullivan в 1981 г. В русскоязычной литера�
туре укоренился созвучный англоязычной абб�
ревиатуре термин – СИПАП�терапия. При при�
менении СИПАП�терапии в верхних дыхатель�
ных путях у пациента во время сна создается
постоянное положительное давление на вдохе и
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выдохе, предотвращающее возможность возник�
новения коллапсов стенок глотки и обструкции
верхних дыхательных путей. Установлено, что
устранение эпизодов апноэ�гипопноэ у больных
с гиперкапнией этим способом ведет к сниже�
нию парциального давления СО2 в состоянии
бодрствования, а улучшение альвеолярной вен�
тиляции сопровождается повышением парци�
ального давления О2 [92]. Одновременно в луч�
шую сторону меняется архитектура сна, исчеза�
ет дневная сонливость, улучшается ночной и
дневной кислородный гомеостаз, нормализует�
ся системная и легочная гемодинамика, гема�
токрит, функция почек и других внутренних
органов. На фоне СИПАП�терапии снижается
риск кардиоваскулярных осложнений и улуч�
шается качество жизни [121, 150, 151]. У боль�

ных ХСН повышается толерантность к физичес�
кой нагрузке, снижается летальность [110, 138].

В недавно опубликованной работе наглядно
показано влияние регулярной СИПАП�терапии
(>4 ч каждую ночь) на положительную динамику
биохимических маркеров сердечно�сосудистых за�
болеваний [136]. Через 6 месяцев после начала ле�
чения продемонстрировано снижение С�реактивно�
го протеина (р=0,03), гомоцистеина (р=0,005), хо�
лестерина (р=0,021), коэффициента атерогенности
(р=0,018), отношения Аро�В/Аро�АI (р=0,021), в то
время как при нерегулярной СИПАП�терапии оп�
ределялось снижение только гомоцистеина
(р=0,021). У больных, отказавшихся от СИПАП�
терапии, наблюдение в динамике показало отсут�
ствие существенных изменений в содержании пе�
речисленных биохимических показателей.

Рис. 41.10. Остановка (арест) синусового узла, сопряженная с фазой апноэ. Панель А – динамическая ЭКГ. Панель Б – фрагмент
полифункциональной мониторограммы в период сна, синхронизация по времени с ЭКГ. На фоне периодического дыхания с апноэ
обструктивного типа перед возобновлением дыхания возникает остановка синусового узла с предшествующим интервалом RR от
3243 до 5686 мс. Продолжительность рассматриваемого эпизода апноэ около 50 с

Панель Б

Панель А
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Рис. 41.11. Желудочковые экстрасистолы, сопряженные с апноэ. Панель А – фрагмент полифункциональной мониторограммы.
Периодическое дыхание с апноэ обструктивного типа во сне, сатурация О2 в пределах 73–90%. Панель Б – одиночная желудочковая
экстрасистола на динамической ЭКГ. Панель В – динамическая РПГ и КИГ синхронизированы по времени с ЭКГ. Три самых длинных
кванта на КИГ – это компенсаторные паузы после желудочковых экстрасистол. Желудочковые экстрасистолы регистрируются по
ходу фазы апноэ, десатурация 15%

Панель Б

Панель А

Панель В

Исчезновение эпизодов апноэ�гипопноэ, сни�
жение индекса респираторных реакций актива�
ций и индекса десатурации при СОАГС ассоции�
руется с низкой частотой несчастных случаев (на�
пример, дорожно�транспортных происшествий),
со снижением массы тела и понижением актив�
ности симпатического звена автономной нервной
системы [80]. Уменьшение продукции симпато�
адреналовых гормонов сопровождается нормали�
зацией артериального давления и восстановлени�
ем барорецепторной чувствительности [123], уве�
личением продукции производных оксида азота,
снижением числа сердечных аритмий, в частно�

сти желудочковых экстрасистол и пароксизмов
ФП [62, 109].

Отмечено, что частичное устранение дыха�
тельных нарушений не влияет на профиль арте�
риального давления, тогда как практически
полное (95%) устранение обструктивных нару�
шений дыхания во сне приводит к уменьшению
систолического, диастолического и среднего
кровяного давления в среднем на 10% как в ноч�
ные, так и в дневные часы.

СИПАП�терапия долгое время использова�
лась для лечения больных СОАГС без ХСН. За�
тем она стала применяться у больных ХСН и
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систолической дисфункцией [64, 79]. В после�
дние годы публикуются противоречивые данные
об эффективности устранения дыхания Чейна–
Стокса с ЦСА у больных ХСН [61, 126]. Так,
отсутствие эффективности объясняется развити�
ем таких побочных эффектов, как снижение сер�
дечной сократительной деятельности и гипотен�
зия. Необходимо отметить, что в тех работах, ав�
торы которых сообщают о снижении сердечного
выброса, использовались высокие уровни лечеб�
ного давления (≥10 см вод. ст.). В других рабо�
тах подчеркивается особая чувствительность у
пациентов с ХСН и ФП к этому лечению. Паци�
енты с ХСН и низким внутрисосудистым объе�
мом (например, на фоне приема вазодилататоров
и бета�адреноблокаторов) оказываются неспо�
собными к компенсаторному увеличению веноз�
ного возврата к сердцу при внезапных увеличе�
ниях внутригрудного давления. Начинать про�
ведение СИПАП�терапии с лечебного давления
5 см вод. ст. и более при ХСН не рекомендуется
[61].

Доказана эффективность СИПАП�терапии в
лечении желудочковых аритмий, пароксизмов
ФП у больных СОАГС и ХСН. Снижение частоты
желудочковой эктопической активности сопро�
вождается повышением сатурации О2, уменьше�
нием концентрации норадреналина в плазме
крови и в моче, нормализацией ИДР, а также
индекса респираторных реакций arousal через
один месяц после начала лечения [109]. Устра�
нение чрезмерной симпатической активности
приводит к уменьшению конечного диастоли�
ческого давления в полости левого желудочка
через снижение системного сосудистого сопро�
тивления и отрицательного внутригрудного дав�
ления. Регулярная СИПАП�терапия на протя�
жении одного года эффективно снижает риск
развития повторных пароксизмов ФП в два раза
[63].

СИПАП�терапия улучшает ночную оксигена�
цию, повышает фракцию выброса левого желу�
дочка, снижает уровень норадреналина при
СЦАГС. Однако у больных с ХСН это лечение не
устраняет эпизоды апноэ центрального генеза и
не оказывает влияния на продолжительность
жизни. СЦАГС тяжелой степени рассматривает�
ся как главный предиктор неэффективности
долгосрочного лечения методом СИПАП�тера�
пии у больных ХСН [22, 35]. Следовательно, при
обструктивных и центральных формах САГС
эффективность СИПАП�терапии различается. В
лечении центральных и смешанных форм САГС,
дыхания Чейна–Стокса у больных ХСН более эф�
фективными могут оказаться приборы с двухуров�
невым положительным давлением воздуха (раз�
ное для вдоха и выдоха) или с автоматической

регулировкой лечебного давления (адаптивная
сервовентиляция) [3, 100].

СИПАП�терапия – наиболее эффективный
способ лечения расстройств дыхания во сне.
Однако приверженность к этому способу лече�
ния низкая; по данным разных авторов, она со�
ставляет от 65 до 80%, в основном из�за возни�
кающих проблем с маской и отсутствием обра�
зовательных программ до начала терапии. Так,
в 34% случаев больные могут отмечать неком�
фортность маски или в 26% случаев подтекание
воздуха из�под маски [158]. Кроме того, могут
отмечаться следующие побочные эффекты: обо�
стрение ринита (38%), сухость слизистых носа
и глотки (33%), сон с частыми пробуждениями
(31%), боль в груди (26%), головная боль (22%).
В этой связи поиск альтернативных методов ле�
чения продолжается. Например, одним из них
считается электрокардиостимуляция.

Постоянная ЭКС применяется на протяжении
последних нескольких лет у некоторых пациен�
тов САГС с брадиаритмиями.

На этот счет в литературе опубликовано не�
большое количество работ. Исследования в этом
направлении последовали сразу после того, как
I. Kato с соавт. (2001) показали достоверное сни�
жение ИДР у 6 больных с СОАГС через один ме�
сяц после имплантации ЭКС по поводу брадиа�
ритмий (АВ�блокада III степени и синдром сла�
бости синусового узла). Более обнадеживающие
результаты показали S. Garrigue с соавт. (2002).
Это было спланированное исследование с пере�
крестным дизайном. Оно включало 15 пациен�
тов с имплантированными пейсмекерами по по�
воду брадиаритмий (60% больных имели при�
знаки дисфункции левого желудочка). После
определения базальной частоты сокращений
сердца в период сна на следующую ночь прово�
дилась стимуляция с учащающей частотой (на
15 ударов больше относительно базового ритма).
Результаты ПСГ показали снижение ИДР на
57% (до начала лечения средний ИДР=27). У
подавляющего большинства пациентов регист�
рировалось дыхание Чейна–Стокса с ЦСА, в ос�
тальных случаях эпизоды апноэ центрального
генеза преобладали над апноэ обструктивного
генеза по количеству. При сравнении результа�
тов ПСГ, полученных в первую ночь и через
один месяц после имплантации ЭКС, каких�
либо существенных различий обнаружено не
было.

Следовательно, при СЦАГС у больных с бра�
диаритмиями положительный эффект кардио�
стимуляции связан с улучшением хронотропной
функции левого желудочка и симпатовагальных
отношений. В то же время у больных СОАГС
вследствие анатомических причин (коллапс вер�
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хних дыхательных путей) наиболее эффектив�
ным методом лечения считается СИПАП�тера�
пия. Предсердная стимуляция с учащающей ча�
стотой в лечении брадиаритмий у больных с ап�
ноэ обструктивного типа на фоне ХСН с
левожелудочковой дисфункцией показала от�
сутствие положительного эффекта на структуру
сна, количество и продолжительность эпизодов
апноэ [124]. Сообщается об увеличении значе�
ний ИДР.

Таким образом, при отборе пациентов на по�
стоянную ЭКС необходимо учитывать особенно�
сти паттерна дыхания больного на протяжении
сна. Следует ожидать, что ресинхронизирующая
стимуляция у больных ХСН с желудочковой де�
синхронизацией и нарушениями регуляции ды�
хания во сне окажется успешной при лечении
СЦАГС.

Полагают, что кардиоресинхронизирующая
терапия и предсердная стимуляция с учащаю�
щей частотой способны устранить ЦСА и бради�
аритмии у больных ХСН посредством воздей�
ствия на низкий сердечный выброс, увеличенное
время кровообращения, легочную гипертензию.
Действительно, на фоне кардиоресинхронизиру�
ющей терапии происходит достоверное снижение
ИДР, исчезает периодическое дыхание Чейна–
Стокса, улучшается качества сна, повышается
минимальное значение сатурации кислорода, ус�
траняется симптоматическая депрессия [127,
128], увеличивается фракция выброса [134]. В
недавно опубликованной работе [134] обнаруже�
на тесная корреляционная связь между ИДР и
временем циркуляторной задержки (r=0,89;
р<0,001). В то же время авторы сообщают об от�
сутствии влияния кардиоресинхронизирующей
терапии на фазовую структуру сна и дневные
проявления САГС. При увеличении частоты сти�
муляции (на 15 сокращений в минуту) суще�
ственных изменений ИДР и времени циркуля�
торной задержки не отмечалось. Будущие иссле�
дования в этом направлении дадут возможность
сделать окончательные выводы.

Опираясь на вышеизложенные факты, можно
заключить, что проведение ЭКС у больных с СО�
АГС будет неэффективно, но окажется полез�
ным у пациентов с центральными типами апноэ
во время сна. Метод СИПАП�терапии исключи�
тельно эффективен для устранения апноэ и ги�
попноэ обструктивного характера.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Расстройства дыхания во время сна с высокой

частотой встречаются у больных с различной
соматической патологией. Самым распростра�
ненным является синдром обструктивного ап�
ноэ�гипопноэ сна. В настоящее время накапли�

вается все больше доказательств того, что это
состояние приводит к развитию часто встречаю�
щихся сердечно�сосудистых осложнений и мета�
болических нарушений. Для лечения синдрома
обструктивного апноэ�гипопноэ во время сна
назначается СИПАП�терапия. Синдром цент�
рального апноэ�гипопноэ сна может быть идио�
патическим или возникать вторично при сердеч�
ной недостаточности. Дыхание Чейна–Стокса с
эпизодами апноэ центрального генеза рассмат�
ривается как один из маркеров степени тяжес�
ти хронической сердечной недостаточности. В
таких случаях СИПАП�терапия не устраняет
эпизоды апноэ центрального генеза и не оказы�
вает влияния на продолжительность жизни.
Поиск альтернативных методов лечения при
данной патологии продолжается. Постоянная
электрокардиостимуляция при брадиаритмиях
показана больным с центральными эпизодами
апноэ во сне. Больные с нарушениями дыхания
обструктивного типа, как правило, не нуждают�
ся в имплантации пейсмекеров. В будущих ис�
следованиях будет показана диагностическая
ценность различных технических устройств и
методов, использующихся для скрининга синд�
рома апноэ�гипопноэ во время сна.
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