


Елена Вячеславовна Царева
Роман Вячеславович Бузунов

Ирина Витальевна Легейда
Храп и синдром обструктивного
АПНОЭ сна у взрослых и детей.

Практическое руководство для врачей
 
 

Текст предоставлен правообладателем
http://www.litres.ru/pages/biblio_book/?art=6707148

Храп и синдром обструктивного АПНОЭ сна у взрослых и детей. Практическое руководство для
врачей:

 

Аннотация
В учебном пособии изложены современные взгляды на этиологию, патогенез,

клиническую картину, сердечно-сосудистые, метаболические и неврологические
осложнения синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). Дана характеристика основных
методов диагностики СОАС в соответствии с международной классификацией.
Значительное внимание уделено выбору оптимальной тактики лечения в зависимости
от сочетания причин и тяжести заболевания. Приведены общепрофилактические,
фармакологические, ортодонтические и хирургические методы лечения. Подробно
описан наиболее эффективный метод лечения СОАС средне-тяжелой степени –
неинвазивная вспомогательная вентиляция легких постоянным положительным давлением
во время ночного сна (СРАР-терапия). Пособие рассчитано на терапевтов, кардиологов,
пульмонологов, неврологов, оториноларингологов, эндокринологов, реаниматологов и
других врачей, интересующихся проблемами нарушений дыхания во сне.
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Храп и синдром обструктивного
АПНОЭ сна у взрослых и детей.

Практическое руководство для врачей
 

Список сокращений
 

АД – артериальное давление
ДТП – дорожно-транспортные происшествия
ИАГ – индекс апноэ/гипопноэ
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИД – индекс десатураций
ИМТ – индекс массы тела
ЛУПП – лазерная увулопалатопластика
МКП – мониторинговая компьютерная пульсоксиметрия
ОФД – отделение функциональной диагностики
ПСГ – полисомнография
ПЦПР – прогностическая ценность положительного результата
СОАС – синдром обструктивного апноэ сна
ЭКГ – электрокардиограмма
ЭМГ – электромиограмма (тонус подбородочных мышц)
ЭОГ – электроокулограмма (движения глаз)
ЭЭГ – электроэнцефалограмма

AutoCPAP – аппарат с автоматической настройкой лечебного давления в реальном вре-
мени СРАР – Continuous Positive Airway Pressure (постоянное положительное давление в
дыхательных путях)

NYHA – New York Heart Association (Кардиологическая ассоциация Нью-Йорка)
РАТ – Peripheral Arterial Tone (периферический артериальный тонус)
REM – Rapid Eye Movies (быстрые движения глазных яблок)
SpO2 – Сатурация
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Введение

 
Около 30 % всего взрослого населения постоянно храпит во сне. Храп не только

создает очевидные социальные проблемы, но и является предвестником и одним из основ-
ных симптомов синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС), проявляющегося остановками
дыхания во сне с последующими громкими всхрапываниями. При СОАС тяжелой степени
может отмечаться до 400–500 остановок дыхания за ночь продолжительностью до минуты и
более (суммарно до 3–4 часов!), что ведет к острому и хроническому недостатку кислорода
во время сна. Это, в свою очередь, существенно увеличивает риск развития артериальной
гипертонии, нарушений ритма сердца, инфаркта миокарда, инсульта и внезапной смерти во
сне.

Каждая остановка дыхания сопровождается частичным или полным пробуждением
мозга, что приводит к резкому ухудшению качества сна. У пациента отмечаются пробужде-
ния с ощущением удушья и сердцебиения, беспокойный и неосвежающий сон. Утром бес-
покоит разбитость и головная боль. В течение дня отмечаются тяжелая сонливость, раздра-
жительность, сниженный фон настроения. Особенно опасны приступы острой сонливости
во время управления автомобилем, существенно увеличивающие риск дорожно-транспорт-
ных происшествий. Ухудшается память и внимание, увеличивается масса тела, развивается
импотенция.

Как видно, заболевание проявляется множеством симптомов, по поводу которых боль-
ной может обращаться к терапевту, кардиологу, неврологу, оториноларингологу, пульмоно-
логу, эндокринологу и даже сексопатологу и психиатру. Особую важность данное заболева-
ние приобретает у пожилых пациентов. Во-первых, в связи с высокой распространенностью
СОАС у данной категории лиц. Во-вторых, из-за частых ошибок в его диагностике, когда
симптомы СОАС интерпретируются как проявления церебрального атеросклероза, демен-
ции и ряда других заболеваний. Более того, в пожилом возрасте наличие СОАС значительно
утяжеляет течение ИБС, артериальной гипертонии и хронической обструктивной болезни
легких. Еще одной важной проблемой является ошибочное назначение бензодиазепиновых
транквилизаторов пожилым пациентам, которые противопоказаны при СОАС и могут про-
воцировать гипертонические кризы, инсульты, и внезапную смерть во сне.

Нарушения дыхания во сне актуальны и в педиатрической практике. Храп отмечается у
10–14 % детей в возрасте 2–6 лет, СОАС – у 1–3 %. Апноэ сна тяжелой степени у детей имеют
драматические последствия: выраженный синдром дефицита внимания и гиперактивности,
отставание в физическом и психическом развитии.

К сожалению, отечественные врачи еще недостаточно информированы о влиянии
СОАС на здоровье человека и не уделяют его диагностике должного внимания. При этом
сами пациенты не жалуются на остановки дыхания во сне, а храп считают недостойным вни-
мания врача симптомом и не предъявляют соответствующих жалоб. В этой ситуации даже
ярко выраженный СОАС тяжелой степени часто остается недиагностированным и нелечен-
ным, что значительно ухудшает качество и прогноз жизни больных.

Установление точного диагноза важно и потому, что в настоящее время существуют
эффективные методы лечения СОАС, в частности применение неинвазивной вспомогатель-
ной вентиляции легких постоянным положительным давлением во время сна (СРАР-тера-
пия). Данный метод позволяет даже при тяжелой степени СОАС значительно улучшить каче-
ство жизни человека и предотвратить серьезные осложнения.
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Определение и классификация

 
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состояние, характеризующееся нали-

чием храпа, периодическим спадением верхних дыхательных путей на уровне глотки и пре-
кращением легочной вентиляции при сохраняющихся дыхательных усилиях, снижением
уровня кислорода крови, грубой фрагментацией сна и избыточной дневной сонливостью [1].

Из определения видно, что в основе болезни лежит периодическое прекращение дыха-
ния из-за спадения стенок дыхательных путей на уровне глотки. Дыхательные пути могут
смыкаться полностью, и тогда развивается апноэ – прекращение воздушного потока (легоч-
ной вентиляции) длительностью 10 секунд и более. При неполном спадении дыхательных
путей отмечается гипопноэ – существенное снижение воздушного потока (более 50 % от
исходных значений), сопровождающееся снижением насыщения гемоглобина артериальной
крови кислородом (сатурации) на 3 % и более [2].

Апноэ и гипопноэ могут быть обструктивными и центральными. При обструктив-
ном апноэ сна отмечается коллапс дыхательных путей при продолжающихся дыхательных
усилиях (функция дыхательного центра сохранена). При центральном апноэ сна (дыхание
Чейна-Стокса и другие формы) отмечается снижение функции или остановка дыхательного
центра и прекращение дыхательных усилий. При этом дыхательные пути остаются откры-
тыми. Предметом данного пособия является обструктивное апноэ сна, которое в терапевти-
ческой практике встречается существенно чаще, чем различные формы центрального апноэ.

Общепризнанным критерием степени тяжести СОАС является частота апноэ и гипо-
пноэ в час – индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ). Считается нецелесообразным подсчитывать
отдельно количество апноэ и гипопноэ, так как они несут схожие риски в отношении раз-
вития сердечно-сосудистых и иных осложнений. В настоящее время большинство между-
народных консенсусов и клинических рекомендаций [3–5] придерживается классификации,
приведенной в таблице 1.

Таблица 1.
Классификация тяжести СОАС у взрослых на основании ИАГ [5].

Применение именно этих пограничных значений в классификации тяжести СОАС
основывается на результатах крупных проспективных контролируемых исследований, кото-
рые показали достоверное увеличение частоты сердечно-сосудистых осложнений при ИАГ
>15 в 2–3 раза и при ИАГ >30 в 5–6 раз [6–8]. Мы также применяем эту классификацию в
своей практической деятельности.

Дополнительными критериями оценки тяжести СОАС могут служить величина деса-
турации на фоне эпизодов апноэ/гипопноэ; степень нарушения структуры ночного сна;
сердечно-сосудистые осложнения, связанные с нарушениями дыхания (ишемия миокарда,
нарушения ритма и проводимости, артериальная гипертония), выраженность когнитивного
дефицита.

У детей следует ориентироваться на классификацию, представленную в таблице 2.
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Таблица 2.
Классификация тяжести СОАС у детей на основании ИАГ [9].

В педиатрической практике дополнительными критериями степени тяжести состояния
являются выраженность синдрома дефицита внимания и гиперактивности, а также степень
задержки физического и психического развития.
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Эпидемиология

 
Распространенность СОАС составляет 5–7 % всего населения старше 30 лет. СОАС

тяжелой степени страдают около 1–2 % из указанной группы лиц [1–3]. Данные показатели
превышают распространенность бронхиальной астмы [4]. Наши данные по распространен-
ности СОАС у пациентов санатория приведены на рисунке 1.

Рис. 1. Частота выявления и тяжесть СОАС у первичных пациентов Клинического
санатория «Барвиха» (2006–2008 гг.).

У лиц старше 60 лет частота СОАС значительно возрастает и составляет около 30 % у
мужчин и около 20 % у женщин [5]. У лиц старше 65 лет частота заболевания может дости-
гать 60 % [6]. Распространенность храпа у детей в возрасте 2–6 лет составляет порядка 10–
14 % [7], апноэ сна – 1–3 % [8].

Распространенность клинически значимых нарушений дыхания во сне достигает 15 %
у пациентов терапевтического профиля в стационаре [9–11]. У кардиологических больных
распространенность СОАС еще выше. У пациентов с системной артериальной гипертен-
зией этот показатель составляет 30 % [12], а при рефрактерных формах гипертонической
болезни достигает 83 % [13]. У больных с ночными брадиаритмиями обструктивное апноэ
сна выявляется в 68 % случаев [14]. При ИБС и сердечной недостаточности II–IV функ-
ционального класса по классификации NYHA распространенность СОАС достигает 43 %
[15]. Таким образом, пациенты с кардиологической патологией находятся в группе риска по
наличию нарушений дыхания во сне и требуют пристального внимания и более тщательного
обследования с целью выявления СОАС.

Нами было проведено исследование распространенности апноэ сна у пациентов кар-
диологического стационара. Протокол исследования предполагал сплошное проведение
мониторинговой компьютерной пульсоксиметрии (МКП) во время ночного сна у всех паци-
ентов, поступивших в стационарное кардиологическое отделение ФГБУ «ЦКБ с поликли-
никой» Управления делами Президента РФ в течение двух месяцев. В анализ было включено
125 человек, что составило 89,9 % всех пациентов, поступивших в отделение за изучаемый
период. У 72 % пациентов выявлен индекс десатураций > 5, что указывало на вероятность
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наличия у них апноэ сна обструктивного или центрального генеза. Из них у 36 % пациентов
индекс десатураций был > 15, что соответствовало апноэ сна средней и тяжелой степени.
И только у 28 % пациентов не было патологических изменений на кривой ночной сатура-
ции. Таким образом, больше трети обследованных пациентов кардиологического профиля
имеют высокую вероятность наличия клинически значимого апноэ сна средне-тяжелой сте-
пени различного генеза, что подтверждается работами зарубежных авторов [12,13,15–17].

Распространенность СОАС также высока при ожирении [18], метаболическом син-
дроме [19], сахарном диабете [20], гипотиреозе [21].



Е.  В.  Царева, Р.  В.  Бузунов, И.  В.  Легейда.  «Храп и синдром обструктивного АПНОЭ сна у взрослых
и детей. Практическое руководство для врачей»

11

 
Список литературы

 
1. Lindberg, E; Elmasry, A; Gislason, T; et al. Evolution of sleep apnea syndrome in sleepy

snorers: a population-based prospective study. Am J Respir Crit Care Med, 1999, 159 – pp.6024–
6027.

2. Marin, JM; Gascon, JM; Carrizo, S; Gispert, J. Prevalence of sleep apnoea syndrome in
the Spanish adult population. Int J Epidemiol, 1997, 26 – pp.381–386.

3. Stradling, JR; Crosby, JH. Predictors and prevalence of obstructive sleep apnoea and
snoring in 1,001 middle aged men. Torax, 1991, 46 – pp.85–90.

4. Young, T; Palta, M; Dempsey, J; at al. Te occurrence of sleep-disordered breathing among
middle-aged adults. N Engl J Med, 1993, 328 – pp.1230–1235.

5. Lindberg, E. Epidemiology of OSA. Eur Respir Mon, 2010, 50 – pp.51–68.
6. Ancoli-Israel, S; Kripke, DF; Klauber, MR; Mason, WJ; Fell, R; Kaplan, O. Sleep-

disordered breathing in community-dwelling elderly. Sleep, 1991, 14 (6) – pp.486–495.
7. Young, T; Peppard, PE; Gottlieb, DJ. Epidemiology of obstructive sleep apnea: A

Population Health Perspective. Am J Resp Crit Care Med, 2002, 165 (9) – pp.1217–1239.
8. Sohn, H; Rosenfeld, RM. Evaluation of sleep-disordered breathing in children.

Otolaryngol Head Neck Surg, 2003, 128 (3) – pp.344–352.
9. Jennum, P; Soul, A. Epidemiology of snoring and obstructive sleep apnoea in the Dannish

population age 30–60. J Sleep Res, 1992, 1 – pp.240–244.
10. Lavie, P; Ben-Yosef, R; Rubin, AE. Prevalence of sleep apnea syndrome among patients

with essential hypertension. Am Heart J,1984, 108 – pp.373–376.
11. Lindberg, E; Gislason, T. Epidemiology of sleep-related obstructive breathing. Sleep Med

Rev, 2000, 4 – pp.411–433.
12. Schulz, R; Grebe, M; Eisele, HJ; Mayer, K; Weissmann, N; Seeger, W. Obstructive sleep

apnearelated cardiovascular disease. Med Klin (Munich), 2000, 101 (4) – pp.321–327.
13. Logan, AG; Perlikowski, SM; Mente, A; et al. High prevalence of unrecognized sleep

apnoea in drug-resistant hypertensions. J Hypertens, 2001, 19 – pp.2271–2277.
14. Курлыкина, Н. В.; Певзнер, А. В.; Литвин, А. Ю.; Галицин, П. В.; Чазова, И. Е.;

Соколов, С. Ф.; Голицын, С. П. Возможности лечения больных с длительными ночными
асистолиями и синдром обструктивного апноэ сна созданием постоянного положительного
давления воздуха в верхних дыхательных путях.//Кардиология.-2009.– 6 (49). – С. 36–42.

15. Schulz, R; Blau, A; Borgel, J. Sleep apnoea in heart failure. Eur Respir J, 2007, 29 –
pp.1201–1205.

16. Marin, JM; Carrizo, SJ; Vicente, E; Agusti, A. G. Long-term cardiovascular outcomes in
men with obstructive sleep apnoea-hypopnoea with or without treatment with continuous positive
airway pressure: an observational study. Lancet, 2005, 365 – pp.1046–1053.

17. Bitter, T; Langer, C; Vogt, J; Lange, M; Horstkotte, D; Oldenburg, O. Sleep-disordered
breathing in patients with atrial fbrillation and normal systolic lef ventricular function. Dtsch
Arztebl Int, 2009, 106 (10) – pp.164–170.

18. Bahammam, A; Kryger, M. Decision making in obstructive sleep disordered breathing.
Putting It Al Together. Otolaryngologic Clinics of North America, 1999, 32 – pp.333–348.

19. Wilcox, I; McNamara, SG; et al. Syndrome Z: the interaction of sleep apnea, vascular
risk factors and heart disease. Torax, 1998, 53 (3) – pp.5–28.

20. Katsumata, K; Okada, T; Miyao, M; Katsumata, Y. High incidence of sleep apnea
syndrome in a male diabetic population. Diabetes Res Clin Pract, 1991, 13 – pp.45–51.

21. Lin, C–C; Tsan, K-W; Chen, P-J. Te relationship between sleep apnea syndrome and
hypothyroidism. Chest, 1992, 102 – pp.1663–1667.



Е.  В.  Царева, Р.  В.  Бузунов, И.  В.  Легейда.  «Храп и синдром обструктивного АПНОЭ сна у взрослых
и детей. Практическое руководство для врачей»

12

 
Этиология

 
Во сне закономерно снижается общий мышечный тонус, в частности, расслабляются

подвижные структуры на уровне глотки. Если имеются предрасполагающие факторы, при-
водящие к сужению глотки, то может возникнуть храп, обусловленный биением мягкого
неба о стенки дыхательных путей. Дальнейшее сужение просвета дыхательных путей может
приводить к полному их спадению и развитию эпизода обструктивного апноэ.

Величина просвета верхних дыхательных путей на уровне глотки зависит от исход-
ного внутреннего диаметра, степени снижения давления в просвете во время вдоха и тонуса
глоточных мышц во время сна. На рис. 1 представлены причины развития патологического
сужения и спадения дыхательных путей во время сна.

Рис. 1. Причины и механизм обструкции дыхательных путей во сне.

Наиболее частой причиной сужения просвета дыхательных путей на уровне глотки у
взрослых является ожирение (рис. 2). У пациентов с индексом массы тела (ИМТ), превыша-
ющим 29 кг/м2 (ожирение 1 степени и выше), вероятность наличия СОАС в 8–12 раз выше,
чем у пациентов без ожирения [1]. У пациентов с ожирением 3 степени (ИМТ>40 к г/м2)
тяжелая степень СОАС отмечается более чем в 60 % случаев [2].
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Рис. 2. Сагиттальный и поперечный срез головы в норме (А) и у пациента с ожире-
нием и тяжелой степенью СОАС (Б). Отложения жира отображаются белым цветом.
Магнитно-резонансная томография [3].

На рис. 2 Б на сагиттальном срезе отмечается значительное сужение просвета глотки
на уровне мягкого неба, корня языка и надгортанника (отмечено стрелками); на поперечном
срезе видны значительные отложения висцерального жира рядом с латеральными стенками
глотки (отмечено стрелками).

При осмотре у пациентов с ожирением отмечается существенное сужение просвета
глотки как за счет отложения жира в самих ее структурах (мягкое небо, небный язычок,
боковые дужки), так и сдавления глотки висцеральным жиром преимущественно в области
латеральных стенок (рис. 3).
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Рис. 3. Просвет глотки при визуальном осмотре в норме (А) и при ожирении (Б) (соб-
ственные данные).

Увеличение небных миндалин также может приводить к значительному сужению про-
света дыхательных путей на уровне глотки и их спадению во время сна (рис. 4).

Рис. 4. Гипертрофия небных миндалин 3-й степени (собственные данные).

Основными причинами формирования СОАС у детей являются адено-тонзиллярная
гипертрофия, деформации лицевого скелета и ожирение. Важную роль играет аллергиче-
ский ринит, который рассматривается как самостоятельный фактор риска СОАС у детей [4].
При данном заболевании часто отмечаются хроническая носовая обструкция и аденоиды
аллергического или воспалительного генеза. Это обуславливает постоянное дыхание через
рот. Впоследствии развивается вторичная гипертрофия небных миндалин [5–7]. Длительно
сохраняющееся ротовое дыхание приводит к формированию у ребенка вытянутого по вер-
тикали лица, маленькой и смещенной назад нижней челюсти (микро- и ретрогнатии), «ску-
ченности» зубов, увеличенного с горбинкой носа. Данный характерный вид получил назва-
ние «птичьего» лица (рис. 5).
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Рис. 5. Пациентка К., 11 лет. Тяжелая степень СОАС (ИАГ 60 в час) (собственные
данные).

У пациентки имеется носовая обструкция, обусловленная аденоидами, гипертрофия
небных миндалин 3-й степени, «птичье» лицо: выраженная ретро- и микрогнатия, «скучен-
ность» зубов, нос с горбинкой.

Если ребенка с хронической носовой обструкцией активно не лечить с самого начала
болезни, то сформированные к 10–12 годам дефекты развития лицевого скелета сами по
себе будут являться факторами риска развития храпа и СОАС. И даже удаление аденоидов
и увеличенных небных миндалин в этом возрасте не всегда даст четкий положительный
эффект. У этих пациентов к 25–30 годам может развиваться СОАС умеренной или тяжелой
степени даже без существенного набора массы тела (рис. 6).

Пациент с характерным «птичьим» лицом. В анамнезе с детства практически не лечен-
ная хроническая носовая обструкция на фоне аллергического ринита, аденоидов и хрони-
ческого тонзиллита. Аденэктомия не производилась. Тонзиллэктомия в возрасте 18 лет в
армии. В 30 лет безуспешное оперативное лечение храпа методом лазерной увулопалатопла-
стики (удаленный небный язычок, рубцовые изменения небных дужек).
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Рис. 6. Пациент С., 34 года. Тяжелая степень СОАС (ИАГ-54 в час), ИМТ – 28 кг/м2

(собственные данные).

Предрасположенность к развитию СОАС у пациентов с гипотиреозом обусловлена
набором массы тела, глобальным снижением мышечного тонуса и отеком висцеральных тка-
ней при снижении функции щитовидной железы [8,9]. При акромегалии у взрослых отмеча-
ется непропорциональный рост отдельных органов и, в частности, языка. Это, в свою оче-
редь, обуславливает сужение просвета глотки на уровне корня языка и увеличивает риск
развития СОАС [10].



Е.  В.  Царева, Р.  В.  Бузунов, И.  В.  Легейда.  «Храп и синдром обструктивного АПНОЭ сна у взрослых
и детей. Практическое руководство для врачей»

17

Нервно-мышечные дистрофические процессы (старение, нейромышечные заболева-
ния, боковой амиотрофический склероз) обуславливают нарушение работы мышц, в том
числе, отвечающих за поддержание просвета дыхательных путей в открытом состоянии во
сне. Это увеличивает риск спадения стенок глотки и развития СОАС.

Алкоголь обладает миорелаксирующим действием и тормозит активность головного
мозга, что способствует возникновению храпа и СОАС [11,12]. Курение также оказывает
разноплановое отрицательное воздействие на верхние дыхательные пути, что провоцирует
развитие нарушений дыхания во сне.

Следует учитывать, что у одного пациента может сочетаться 2–3–4 различных этиоло-
гических фактора СОАС. Это важно учитывать с точки зрения выбора комплексной тактики
лечения пациента.
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Патогенез

 
Реализация механизма обструкции дыхательных путей во сне на уровне глотки проис-

ходит следующим образом. Человек засыпает. Происходит постепенное расслабление мышц
мягкого неба и стенок глотки. Данные структуры начинают вибрировать при прохождении
струи воздуха и создавать звуковой феномен храпа. Дальнейшее углубление сна и снижение
мышечного тонуса приводит в определенный момент к полному спадению глотки и разви-
тию острого эпизода удушья.

Зона, в которой наступает нарушение проходимости верхних дыхательных путей во
время сна, может находиться на уровне мягкого неба, корн я языка или надгортанника, то
есть в ни ж ней части носоглотки и ротоглотке (рис. 1).

Рис. 1. Локализация обструкции верхних дыхательных путей во время сна.

При этом дыхательные усилия сохраняются и даже усиливаются в ответ на разви-
вающуюся гипоксемию. Острый недостаток кислорода в артериальной крови приводит к
стрессовой реакции, сопровождающейся активацией симпатоадреналовой системы и подъ-
емом АД. В конце концов, негативная информация от различных органов и систем вызы-
вает частичное пробуждение мозга (микроактивацию). Мозг, в свою очередь, восстанавли-
вает контроль над глоточной мускулатурой и быстро открывает дыхательные пути. Человек
громко всхрапывает, делает несколько глубоких вдохов. В организме восстанавливается нор-
мальное содержание кислорода, мозг успокаивается и засыпает вновь… Цикл повторяется.
За ночь может отмечаться до 400–500 остановок дыхания длительностью до минуты и более.
В нашей практике максимальная остановка дыхания у пациента составила 3 минуты 10
секунд. При этом сатурация упала ниже 50 % и оставалась в этом диапазоне около полу-
тора минут. Интересно отметить, что, по мнению реаниматологов, снижение сатурации ниже
50 % в течение 2 минут приводит к смерти коры мозга.

Частые эпизоды удушья и выраженной гипоксемии обуславливают развитие сер-
дечно-сосудистых, метаболических, эндокринных, неврологических и психических нару-
шений. Схематично патогенез СОАС представлен на рис. 2. Ниже мы более подробно оста-
новимся на различных аспектах патогенеза СОАС.
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Артериальная гипертония

 
В настоящее время доказано, что СОАС является независимым фактором риска арте-

риальной гипертонии [1–4]. У 50 % больных СОАС отмечается артериальная гипертония
[5]. В то же время у 30 % пациентов с артериальной гипертонией имеется СОАС [6,7]. В
7-м отчете Объединенного Национального комитета США по профилактике, диагностике,
оценке и лечению повышенного артериального давления (JNC 7) апноэ сна поставлено на
первое место среди всех причин вторичных артериальных гипертоний, что говорит о зна-
чительной распространенности и клинической значимости артериальной гипертонии, обу-
словленной СОАС [8]. Следует отметить, что данный отчет был опубликован в 2004 году, но
большинство отечественных кардиологов до сих пор не учитывает эту информацию в своей
практической работе.

У пациентов с СОАС отмечается отсутствие снижения артериального давления в ноч-
ное время («non-dipper») или даже его превышение над дневным давлением («night peaker»)
[9]. Отмечается также повышение артериального давления (преимущественно диастоличе-
ского) в утренние часы [10]. Интересной особенностью динамики АД у пациентов с СОАС
является его существенное снижение через 20–30 минут после пробуждения без какого-либо
медикаментозного вмешательства. По данным Logan и соавт. [11] у 41 пациента с рефрак-
терной артериальной гипертонией (АД>140/90 мм рт. ст.), не поддающейся лечению тремя
и более препаратами, синдром обструктивного апноэ сна (ИАГ>10 в час) был выявлен в
83 % случаев. Таким образом, у пациентов с преимущественно ночной и утренней артери-
альной гипертонией, особенно рефрактерной к лечению, всегда следует предполагать нали-
чие СОАС.
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Нарушения ритма и проводимости сердца

 
Сердечные аритмии часто отмечаются у пациентов с СОАС, причем частота арит-

мий увеличивается с нарастанием тяжести СОАС и степени сопутствующей гипоксемии.
В ночное время частота аритмий может достигать 50 % [12–14]. Наиболее часто в ночное
время выявляются частая желудочковая экстрасистолия, синоатриальная блокада, атриовен-
трикулярная блокада второй степени, короткие пробежки желудочковой тахикардии [15–19].
Атриовентрикулярные блокады и остановки синусового узла во сне отмечаются приблизи-
тельно у 10 % пациентов с СОАС [20]. У больных с ночными брадиаритмиями СОАС был
выявлен в 68 % случаев [21]. Было показано, что у пациентов с ранее имплантированным
кардиостимулятором по поводу брадиаритмий частота СОАС составила 59 % [22]. Харак-
терной особенностью сердечных блокад при СОАС является их цикличность, обусловленная
эпизодами апноэ (рис. 3). Наличие сердечных блокад исключительно или преимущественно
в ночное время всегда должно настораживать в отношении наличия СОАС.

Рис. 2. Патогенез СОАС.
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Рис. 3. Пациент Ф., 53 года. Тяжелая степень СОАС. Фрагмент полисомнограммы
(развертка 2 минуты). Остановка синусового узла в конце эпизодов апноэ (собственные
данные).

За ночь у пациента было зарегистрировано 36 эпизодов синоатриальной и атриовен-
трикулярной блокады с остановкой сердца максимально до 11 с. Применение СРАР-терапии
полностью устранило блокады. Пациент в течение 5 лет постоянно применяет СРАР-тера-
пию во время ночного сна в домашних условиях. На фоне лечения дважды проводилось кон-
трольное холтеровское мониторирование, которое не выявило сердечных блокад.

Неинвазивная вспомогательная вентиляция легких постоянным положительным дав-
лением (CPAP-терапия) успешно устраняет ночные брадиаритмии, что указывает на СОАС
как причину данных нарушений [20,23,24]. Применение CPAP-терапии у пациентов с СОАС
и ночными блокадами в значительном проценте случаев позволяет избежать имплантации
кардиостимулятора [21].

У пациентов с СОАС отмечается увеличение частоты фибрилляции предсердий. В
исследовании более 3500 пациентов было показано, что ожирение и степень ночной деса-
турации были независимыми предикторами новых случаев фибрилляции предсердий у лиц
младше 65 лет [25]. Фибрилляция предсердий после коронарного шунтирования также более
часто возникает у пациентов с СОАС [26]. Среди пациентов, поступающих для проведения
кардиоверсии по поводу фибрилляции предсердий, около 50 % имеют СОАС. Имеются дан-
ные о том, что у пациентов с нелеченным СОАС риск развития рецидива фибрилляции пред-
сердий после успешной кардиоверсии составляет 82 % в течение последующего года. У ана-
логичных пациентов, проводивших эффективное лечение СОАС, риск рецидива был в два
раза меньше [27].
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Ишемическая болезнь сердца

 
Распространенность нарушений дыхания во сне у пациентов с ИБС составляет около

30 %, что в два раза выше, чем у сравнимых пациентов без ИБС [28–30]. Тяжелая интермит-
тирующая гипоксемия, ацидоз, повышение и нестабильность АД, симпатическая вазокон-
стрикция в сочетании со скачками внутригрудного давления и трансмурального давления в
сердце могут быть провоцирующими факторами развития ишемии миокарда. У пациентов с
тяжелой степенью СОАС депрессия сегмента ST в ночное время отмечалась приблизительно
в 30 % случаев [31]. Пробуждение мозга и вентиляционная фаза после апноэ сопровожда-
ется выраженной симпатической активностью и резким ускорением ЧСС. В этот момент
значительно возрастает потребность миокарда в кислороде, однако оксигенированная кровь
достигает миокарда лишь спустя 10–20 секунд после начала вентиляции в зависимости от
скорости системного кровотока. Возникает резкий дисбаланс между быстрым увеличением
потребности миокарда в кислороде на фоне тахикардии и его доставкой, что способствует
развитию преходящей ишемии миокарда непосредственно после эпизода апноэ (рис. 4).

Рис. 4. Пациент П., 49 лет. Тяжелая степень СОАС. Развитие депрессии сегмента ST
в вентиляционную фазу после длительного (85 с) эпизода апноэ с резким снижением сату-
рации до 65 %. В верхнем окне – канал ЭКГ (развертка 30 с на экран). В нижнем окне –
дыхательные каналы (развертка 5 мин на экран). Вертикальная черта – синхронизация по
времени (собственные данные).

При обследовании больных с исключительно ночной стенокардией СОАС был выяв-
лен у 9 из 10 пациентов, причем лечение CPAP эффективно устраняло ишемию миокарда
[32]. Таким образом, у пациентов с ИБС целесообразно исключить СОАС, особенно в слу-
чае наличия ночной ишемии, стенокардии и других маркеров заболевания (храп, указания
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на остановки дыхания во сне, ожирение). Применение СРАР-терапии у пациентов с сочета-
нием ИБС и СОАС может облегчить течение ИБС и улучшить прогноз.
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Атеросклероз

 
Обструктивные апноэ приводят к циклическим эпизодам гипоксемии. При длительных

остановках дыхания во сне сатурация может падать ниже 60 % (визуально человек синеет),
что свидетельствует о критической тканевой гипоксемии. В фазу гипервентиляции после
апноэ сатурация быстро восстанавливается до 95–99 %.

При СОАС тяжелой степени циклы гипоксемии и реоксигенации повторяются 40–60
раз в час. Продолжительная симпатическая активность, колебания внутригрудного давле-
ния, циклы гипоксемии/реоксигенации, окислительный стресс вызывают эндотелиальную
дисфункцию, повреждение сосудистой стенки и, в конечном итоге, способствуют более ран-
нему развитию атеросклероза [33].
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Сердечно-сосудистая смертность

 
При 12-летнем наблюдении было отмечено трехкратное увеличение фатальных и 4–5-

кратное увеличение нефатальных сердечнососудистых осложнений у пациентов с нелечен-
ной тяжелой степенью СОАС. Фактически риск умереть или перенести инфаркт или инсульт
составил 50 % за 12 лет наблюдения [34]. Характерно, что у пациентов, проводивших посто-
янную СРАР-терапию по поводу СОАС, частота осложнений практически не отличалась от
группы пациентов без СОАС (рис. 5).
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Рис. 5. Кумулятивная частота нефатальных и фатальных сердечно-сосудистых
осложнений у здоровых добровольцев, нелеченных пациентов с неосложненным храпом и
СОАС различных степеней, а также у пациентов с СОАС тяжелой степени, леченных СРАР
[34].

В Висконсинском когортном исследовании было показано увеличение риска сер-
дечно-сосудистой смертности в 5,2 раза в течение 18 лет наблюдения за нелеченными паци-
ентами с СОАС [35]. За период наблюдения умерло 35 % пациентов с нелеченным СОАС
тяжелой степени по сравнению с 7 % в группе сравнения без СОАС. Еще одна работа пока-
зала, что при средней и тяжелой степени СОАС риск смерти от любых причин в течение 14
лет наблюдения в 6,24 раза выше (p< 0,002) по сравнению с контрольной группой, сравни-
мой по возрасту, полу, индексу массы тела, среднему АД, курению, диагнозу ИБС и сахар-
ного диабета, уровню общего холестерина и липопротеидов высокой плотности [36].
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Метаболические, гормональные

и эндокринные расстройства
 

Практикующие врачи достаточно хорошо знают такие патологические состояния как
метаболический синдром и Пиквикский синдром. Однако, мало кто представляет, что у
пациентов с метаболическим синдромом распространенность СОАС составляет около 50 %
[37], а с Пиквикским синдромом – 90 % [38]. Дело в том, что в обоих случаях основным
компонентом данных синдромов является ожирение, которое само по себе является факто-
ром риска СОАС [39,40]. При этом СОАС играет существенную роль в прогрессировании
обоих патологических состояний. Нарастание тяжести СОАС обуславливает прогрессиро-
вание висцерального ожирения и метаболического синдрома посредством нарушения про-
дукции гормонов в ночное время, таких как кортизол и инсулин [41].

При тяжелой степени СОАС также развивается нарушение продукции соматотропного
гормона (гормона роста) и тестостерона, пики секреции которых отмечаются в глубоких ста-
диях сна [42]. При СОАС глубокие стадии сна практически отсутствуют, что ведет к недо-
статочной продукции указанных гормонов [43]. Одной из функций соматотропного гормона
у взрослых людей является мобилизация жира из депо и превращение его в энергию или
мышечную массу. При недостатке гормона роста все образующиеся излишки ложатся «мерт-
вым грузом», который не может быть востребован [44]. Человек начинает полнеть, причем
любые усилия, диетические или медикаментозные, направленные на похудение, оказыва-
ются малорезультативными. Более того, жировые отложения на уровне шеи приводят к даль-
нейшему сужению дыхательных путей и прогрессированию СОАС, а это в свою очередь
усугубляет недостаток соматотропного гормона. Таким образом, создается порочный круг,
разорвать который без специального лечения СОАС практически невозможно [43]. Недоста-
ток тестостерона в организме ведет к импотенции и снижению либидо у мужчин [45].

Распространенность СОАС у пациентов с сахарным диабетом второго типа достигает
36 % [46]. Доказано отрицательное влияние СОАС на функцию бета-клеток и чувствитель-
ность к инсулину [47]. С учетом этого Международная Федерация диабета опубликовала
клинические рекомендации, в которых настоятельно рекомендовала медицинским профес-
сионалам, работающим с сахарным диабетом второго типа или СОАС, обеспечить клиниче-
скую практику, при которой, в случае наличия у пациента одного из заболеваний, обсужда-
лась бы возможность наличия другого заболевания [48].
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Неврологические и когнитивные осложнения

 
Основными нейро-когнитивными осложнениями СОАС являются выраженная днев-

ная сонливость, раздражительность, сниженный фон настроения, апатия, снижение памяти
и внимания, интеллектуальная деградация [49–52].

Сопутствующие заболевания также влияют на когнитивные функции пациентов с
СОАС, например, гипертоническая болезнь, сахарный диабет, ожирение, инсульт [53]. Эти
состояния изменяют мозговой кровоток и приводят к повреждению нервной ткани, что усу-
губляет когнитивные нарушения.

Применение CPAP-терапии приводит к нормализации мозгового и системного крово-
тока уже после первой ночи лечения [54]. Также уменьшаются и нейро-когнитивные симп-
томы. Однако при тяжелой степени и длительном течении СОАС резидуальные неврологиче-
ские симптомы, в частности сонливость, могут оставаться, несмотря на проводимое лечение
[55,56].
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Социально-экономические аспекты СОАС

 
Помимо чисто медицинских проблем, СОАС приводит к значительным отрицательным

социально-экономическим последствиям в виде снижения производительности труда, уве-
личения производственного травматизма и дорожно-транспортных происшествий (ДТП) из-
за патологической дневной сонливости [57–59]. До 20 % всех ДТП может быть связано с
засыпанием за рулем [60]. При ДТП, обусловленных засыпанием за рулем, наиболее часто
отмечаются смертельные исходы и тяжелые травмы. Это объясняется неспособностью води-
теля предпринять действия по снижению скорости или уклонению от препятствия [61,62].

Наиболее частым расстройством сна, приводящим к дневной сонливости, является
синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) [63]. У больных СОАС частота ДТП в 4–6 раз
превышает среднестатистические показатели [64–66]. У пациентов с СОАС риск попасть
в ДТП больше, чем у водителей, находящихся в состоянии алкогольного опьянения [67].
Sassani A. и соавт. провели метаанализ научных исследований, посвященных проблеме сон-
ливости при СОАС, и пришли к выводу, что СОАС явился причиной около 800 тысяч
дорожно-транспортных происшествий в 2000 году в США. В этих ДТП погибло 1400 чело-
век, ущерб составил 15,9 миллиарда долларов [68].

Проведенное нами исследование подтвердило увеличение частоты ДТП у пациентов
с СОАС. Особое беспокойство вызывают группы пациентов с умеренной и тяжелой степе-
нями СОАС и индексом сонливости >10 по шкале Эпворта. У этих пациентов частота ДТП
в анамнезе составила 18,6 % и 25,9 % соответственно, что значительно превышало частоту
ДТП в контрольной группе без нарушений дыхания во сне и без избыточной дневной сон-
ливости (2,5 %).

Резкое увеличение риска ДТП у пациентов с СОАС средней и тяжелой степени и избы-
точной дневной сонливостью ставит вопрос о необходимости выявления и лечения дан-
ной категории лиц. Еще большую значимость проблеме придает тот факт, что при своевре-
менной диагностике СОАС возможно его эффективное лечение. Проведение CPAP-терапии
не только улучшает качество жизни, но и практически устраняет повышенный риск ДТП
у пациентов с СОАС [69–71]. В ряде стран СОАС включен в перечень заболеваний, кото-
рые могут служить основанием к ограничению выдачи водительских прав. При этом води-
тели, перевозящие людей и опасные грузы, в обязательном порядке проходят полисомно-
графию с целью исключения нарушений дыхания во сне. К сожалению, в России проблеме
связи СОАС с ДТП уделяется крайне мало внимания. Таким образом, необходимо повышать
информированность населения об опасности вождения автомобиля пациентами с нелечен-
ным СОАС, улучшать взаимодействие медицинской общественности с властными струк-
турами с целью подготовки законодательных и нормативных актов, регламентирующих
вопросы выдачи водительских прав пациентам с СОАС. Особенно это касается водителей,
занимающихся перевозкой людей и опасных грузов. Следует также рассматривать целесо-
образность включения СОАС в перечень заболеваний, которые могут служить основанием
к ограничению выдачи водительских прав.

Подытоживая раздел о патогенезе, следует отметить, что СОАС оказывает существен-
ное и разноплановое отрицательное влияние практически на все органы и системы орга-
низма. Более того, наличие СОАС ухудшает течение множества других заболеваний и обу-
славливает развитие «порочных кругов», которые достаточно быстро приводят к развитию
серьезных осложнений и увеличению смертности.
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Клиническая картина

 
В клинической картине, прежде всего, обращает на себя внимание типичный портрет

пациента, страдающего СОАС. Он был описан еще Чарльзом Диккенсом у персонажа Джо
в «Посмертных записках Пиквикского клуба». Это был полный юноша с короткой шеей и
красным лицом, который постоянно засыпал и начинал храпеть в самых неудобных ситуа-
циях [1]. Конечно, СОАС встречается и у молодых людей, но все же в практической работе
чаще приходится сталкиваться с пациентами в возрасте 50–60 лет. Именно на этот возраст
приходится пик заболеваемости СОАС. К описанию Диккенса можно добавить инъециро-
ванные сосуды склер и характерный хриплый голос пациентов. Обычно они выглядят устав-
шими, разбитыми. Характерный вид пациента представлен на рис. 1.

Следует отметить, что при наличии выраженных анатомических дефектов (резкой
гипертрофии миндалин, ретро- и микрогнатии) умеренные и тяжелые степени СОАС могут
встречаться у молодых пациентов с нормальным весом и даже у детей. Основные клиниче-
ские симптомы данного заболевания у взрослых приведены в таблице 1.
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Рис. 1. Характерный внешний вид больного СОАС.

Таблица 1.
Клинические симптомы, характерные для СОАС у взрослых [2]:
• указания на храп;
• указания на остановки дыхания во сне;
• выраженная дневная сонливость;
• частые пробуждения и неосвежающий сон;
• артериальная гипертония (преимущественно ночная и утренняя);
• учащенное ночное мочеиспускание (>2 раз за ночь);
• затрудненное дыхание, одышка и ли приступы удушья в ночное время;
• отрыжка и изжога в ночное время;
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