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резюме
актуальность. Синдром обструктивного апноэ во время сна (СОАС) и нарушения дыхания во вре-

мя сна встречаются у каждого десятого обследованного. Более того, среди пациентов с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы обструктивное апноэ во время сна диагностируется у каждого второго 
больного. Однако на практике правильный диагноз выставляется только 10–20 % пациентов с СОАС. Всё 
это происходит потому, что СОАС, не имея патогномоничных и специфических симптомов, часто про-
текает под маской кардиоваскулярных заболеваний и длительное время остается нераспознанным. цель 
работы — на примере клинических случаев показать влияние СОАС на течение основных заболеваний, 
наиболее часто встречающихся в практике кардиолога. Содержание работы. Рассмотрены случаи кли-
нического течения СОАС под масками артериальной гипертензии, нарушений ритма и проводимости, 
хронической сердечной недостаточности, ишемической болезни сердца. Заключение. Каждый прак-
тикующий терапевт должен помнить о СОАС, при малейшем подозрении на наличие у пациента рас-
стройств сна вести целенаправленные расспросы в этом направлении и своевременно диагностировать 
этот синдром. Своевременное адекватное лечение среднетяжелых и тяжелых форм СОАС в дополнение 
к традиционным методам лечения позволяет улучшить клиническое течение кардиологических заболе-
ваний у данной категории пациентов. Существует множество методов лечения СОАС: СРАР-терапия, 
хирургические пособия (увулопластика, септопластика), игра на диджериду, введение ботулотоксина 
в нёбные дужки пациентов, вживление электродов в область грудной клетки и верхних дыхательных 
путей и прочее. СРАР-терапия на сегодня — самый эффективный метод лечения СОАС, однако влияние 
на прогноз кардиоваскулярной патологии при длительном ее применении остается до конца неясным 
и требует дальнейших исследований.

ключевые слова: синдром обструктивного апноэ во сне, нарушения дыхания во время сна, кардио-
васкулярная патология, СРАР-терапия.
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введение
«Restful Sleep, Easy Breathing, Healthy Body» — 

именно таким слоганом в 2014 году был ознамено-
ван Всемирный день сна, отмечаемый под эгидой 
Международной ассоциации сна каждую пятницу 
второй полной недели марта. Как видно из девиза, 
здоровый сон и свободное дыхание — путь к сбе-
режению и укреплению здоровья.

Сон и многообразие его патологии издревле при-
влекали внимание ученых мужей, однако до второй 
половины ХХ века никто не связывал воедино сон 
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Abstract
background. Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and respiratory disorders during sleep occur in 

every tenth patient. Moreover, sleep disorders are found in every second patient with cardiovascular diseases. In 
practice, however, it is diagnosed only in 10–20 % patients with OSAS. This is due to the lack of specific symptoms; 
and, moreover, frequently OSAS has the guise of cardiovascular disease, hence it can remain misdiagnosed for a 
prolonged period of time. objective. This work, based on case reports, demonstrates how OSAS may influence 
cardiovascular diseases. case reports. This paper presents several clinical cases of OSAS masked by the following 
cardiovascular conditions: hypertension, chronic heart failure, cardiac arrhythmias and coronary heart disease. 
conclusions. Practicing physicians should be aware of the possibility of OSAS and should ask the patient in 
detail in order to verify the diagnosis. Timely treatment of moderate and severe OSAS, in addition to traditional 
treatment, can improve the outcomes in these patients. There are different treatment approaches in obstructive sleep 
apnea, such as CPAP (continuous positive airway pressure) therapy, surgical methods (uvuloplasty, septoplasty), 
didgeridoo playing, injections of botulinum toxin in palatine arch, implantation of electrodes in the chest area and 
the upper respiratory tract and other. CPAP is currently the most effective way of OSAS managment, however, 
its impacy on cardiovascular outcomes is still unclear and requires further research.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, sleep disorders, cardiovascular abnormality, continuous 
positive airways pressure.
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и дыхание, а храп считался признаком богатырского 
здоровья. Лишь в 60-х годах прошлого столетия по-
являются первые работы, посвященные нарушени-
ям дыхания во сне. И только в 1975 году профессор 
Стенфордского университета Кристиан Жильмино, 
выступив с докладом на международной конфе-
ренции по вопросам расстройств сна, заговорил 
о такой патологии, как синдром обструктивного 
апноэ во сне (СОАС) [1].

На сегодняшний день Американской академи-
ей медицины сна предложено четкое определение 
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СОАС, подразумевающее под собой состояние, 
при котором имеют место повторяющиеся эпизоды 
прекращения легочной вентиляции (апноэ/гипо-
пноэ) во время сна, обусловленные периодическим 
спадением верхних дыхательных путей на уровне 
глотки и прекращением легочной вентиляции при 
сохраняющихся дыхательных усилиях, продолжи-
тельностью не менее 10 секунд, а также следую-
щие за ним кратковременные эпизоды гипоксемии 
и бессознательные (регистрируемые на электроэн-
цефалограмме) пробуждения. В качестве критерия 
СОАС рассматриваются число обструктивных со-
бытий (апноэ, гипопноэ, пробуждения, связанные 
с дыханием) свыше 5 в час у пациентов, имеющих 
хотя бы один из следующих симптомов: непредна-
меренные эпизоды засыпания, дневную сонливость, 
неосвежающий сон, усталость, одышку, громкий 
храп, остановки дыхания. При отсутствии жалоб 
диагностическим критерием является индекс ап-
ноэ/гипопноэ (ИАГ) ≥ 15 эпизодов в час сна [2, 3].

По данным литературы, распространенность 
СОАС в мировой популяции составляет в среднем 
5–7 %, что сопоставимо с распространенностью 
бронхиальной астмы, при этом у пациентов кар-
диологических клиник встречаемость СОАС может 
достигать 60 % [3, 22].

Согласно многочисленным исследованиям, 
в том числе таким проспективным, как Sleep Heart 
Health Study (SHHS) и Wisconsin Sleep Cohort 
(WSH), СОАС признается четко доказанным пре-
диктором возникновения и утяжеления кардиова-
скулярных и эндокринных заболеваний [4].

На сегодняшний день весь каскад патогенетиче-
ских событий, происходящих в организме пациента, 
страдающего СОАС, рассматривается сквозь при-
зму хронической интермиттирующей гипоксемии 
(ХИГ) [5]. ХИГ изменяет функцию хеморецепторов 
сонных артерий, индуцирует секрецию катехола-
минов мозговым веществом надпочечников, что 
в свою очередь приводит к повышению тонуса 
симпатической нервной системы, активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы со сни-
жением чувствительности почек к предсердному 
натрийуретическому пептиду. Всё это в конечном 
итоге способно вызвать стабильную артериальную 
гипертензию (АГ) и другие поражения сердечно-
сосудистой системы [6–8]. В ответ на ХИГ в орга-
низме значительно повышается уровень свободных 
радикалов кислорода с развитием оксидативного 
стресса. По мнению P. Lavie и соавторов (2009), 
оксидативный стресс при СОАС является причи-
ной органных повреждений со стороны сердечно-
сосудистой системы [9]. Оксидативный стресс 
ассоциирован у больных СОАС с нарушением 

регуляции секреции эндотелиальной синтазой ок-
сида азота и ингибированием репарации эндотелия. 
У больных СОАС при нормальном весе увеличение 
толщины комплекса «интима-медиа» коррелирует 
с появлением маркеров оксидативного стресса [10]. 
Кроме того, многочисленными исследованиями 
подтверждена связь ХИГ с развитием системного 
воспаления. Посредством активации факторов 
транскрипции, индуцированных гипоксией (HIF-1, 
семейный провоспалительный фактор), в крови по-
вышается уровень провоспалительных цитокинов 
и маркеров воспаления (фактора некроза опухоли 
альфа, интерлейкинов IL-6, IL-8, С-реактивного 
белка), что способствует генерации воспалитель-
ных изменений [11, 12]. Все перечисленные звенья 
патогенеза СОАС либо независимо, либо опосредо-
ванно через эндотелиальную дисфункцию являются 
ключевыми факторами атерогенеза [13]. По данным 
Savransky и соавторов (2007), ХИГ играет ключевую 
роль в развитии атеросклероза на модели грызунов, 
а по данным Turmel и соавторов (2009), десатурации 
гемоглобина кислородом в результате СОАС — одна 
из основных причин атеросклероза коронарных 
артерий [5].

Нами уже упоминалось, что СОАС в большей 
степени подвержены лица с избыточной массой 
тела. Так, Peppard с соавторами доказали, что уве-
личение веса на 10 кг повышает риск СОАС в 6 раз. 
При этом имеются данные, что у лиц с индексом 
массы тела (ИМТ) ≥ 35 кг/м 2 и ИАГ ≥ 5 эпизодов 
в час сна риск повышения толерантности к глю-
козе возрастает в 2 раза [14]. Исследование SHHS 
показало четкую ассоциацию СОАС и инсулино-
резистентности, а работы M. S. Ip и соавторов 
(2002) доказали повышение распространенности 
сахарного диабета у лиц с умеренным и тяжелым 
СОАС (рис. 1) [3, 15].

В процессе изучения любого заболевания на-
ступает момент, когда клиническая медицина, поняв 
этиологию и патогенетические процессы, разобрав-
шись с методами диагностики, ставит перед собой 
задачу по поиску наиболее оптимального метода 
лечения. На сегодняшний день для среднетяжелых 
и тяжелых форм СОАС таковым методом является 
СРАР-терапия, введенная в практику австралийским 
ученым, профессором Сиднейского университета 
Колином Салливаном в 1981 году. СРАР — аббреви-
атура от английских слов Continuous Positive Airway 
Pressure. Фактически это одна из разновидностей 
неинвазивной вспомогательной вентиляции легких, 
которая в реаниматологии называется режимом 
с положительным давлением в конце выдоха [16].

Продолжаются поиски альтернативных методов 
лечения СОАС — от традиционных хирургических 
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пособий (увулопластика, септопластика) до доволь-
но специфических, — например, игра на диджериду 
(полутораметровой деревянной «дудке» аборигенов 
Австралии), введение ботулотоксина в нёбные 
дужки пациентов, имплантация электродов в об-
ласть грудной клетки и верхних дыхательных путей 
и тому подобное [17]. Тем не менее вот уже более 
30 лет СРАР-терапия остается наиболее практич-
ным и простым методом лечения СОАС.

Эффективность СРАР-терапии на сегодняшний 
день никем не подвергается сомнению. Уже после 
пробного сеанса пациенты отмечают улучшение 
качества жизни, повышение работоспособности. 
В отдаленной перспективе доказано положитель-
ное влияние СРАР-терапии на степень инсулино-
резистентности (Barcelo и соавторы, 2008), норма-
лизацию артериального давления (АД), снижение 
уровня гомоцистеина (независимый фактор риска 
ишемической болезни сердца), эндотелина-1, вос-
становление нормального уровня оксида азота 
[18, 19].

Тем не менее число лиц с недиагностированным 
СОАС остается крайне высоким, поскольку болезнь 
часто скрывается под масками различной кардиоло-
гической патологии, и практикующие кардиологи 
всегда должны помнить об этом.

Приведем несколько случаев, показывающих 
актуальность СОАС в практике терапевта и кар-
диолога.

Случай 1
Пациент Б. 37 лет поступил в клинику про-

педевтики внутренних болезней ФГБВОУ ВПО 
«ВМА им. С. М. Кирова» Минобороны России 

с жалобами на частую головную боль на протяже-
нии последних 6 месяцев. В поликлинике по месту 
жительства у пациента выявлено повышение уров-
ня АД до 170/110 мм рт. ст., после обследования 
поставлен диагноз: гипертоническая болезнь I 
стадии, АГ 3-й степени. Рекомендован прием би-
сопролола 5 мг 1 раз в день, спустя 4 дня на фоне 
сохраняющейся АГ к плановой терапии добав-
лены амлодипин 10 мг/сут, валсартан 160 мг/сут. 
Между тем в течение месяца на фоне этого лечения 
показатели АД при самоконтроле сохранялись 
на уровне 160–170/105–110 мм рт. ст. Пациент 
направлен в клинику пропедевтики внутренних 
болезней ФГБВОУ ВПО «ВМА им. С. М. Кирова» 
Минобороны России для дальнейшего обследо-
вания и лечения. На момент поступления: АД 
172/112 мм рт. ст., пульс 84 уд/мин. При тщатель-
ном сборе анамнеза установлено, что в течение 
7–8 лет на фоне снижения физической активности 
(кабинетная работа) больной заметил постепенное 
нарастание массы тела. На протяжении последних 
2 лет беспокоит храп и нарушение сна (5–6 про-
буждений за ночь), сонливость в дневное время 
после адекватного ночного отдыха (8–9 часов), 
повышенная утомляемость.

С учетом жалоб и данных анамнеза пациенту 
назначено кардиореспираторное мониторирова-
ние (КРМ), в результате которого выявлен СОАС 
тяжелой степени (ИАГ — 79,6 эпизода в час сна). 
Также проведено суточное мониторирование АД, 
выявлено, что средние показатели систолического 
АД днем и ночью характерны для умеренной (2-й 
степени) АГ, диастолического АД днем и ночью — 
для тяжелой (3-й степени) АГ. Среди особенностей 

Рисунок 1. Патогенез развития и прогрессирования сердечно‑сосудистых заболеваний 
при синдроме обструктивного апноэ во время сна
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суточного профиля АД — парадоксальное повы-
шение систолического АД ночью, характерное для 
СОАС.

С учетом данных обследований проведен проб-
ный курс СРАР-терапии (5 дней). Уже на 2-й день 
использования СРАР больной отметил улучшение 
сна, появление бодрости, повышение работоспо-
собности. АД, не корригируемое до этого приемом 
комбинированной терапии, стабилизировалось 
на уровне 143/94 мм рт. ст. на фоне приема одного 
антигипертензивного препарата (периндоприл 
2,5 мг/сут). «У меня началась другая жизнь!» — 
такими словами отреагировал пациент на вопрос 
о своем состоянии через 2 месяца. А спустя еще 
один месяц при продолжающейся СРАР-терапии 
отмечено снижение АД до нормального уровня 
(рис. 2).

Случай 2
Мужчина 77 лет поступил в клинику пропедев-

тики внутренних болезней ФГБВОУ ВПО «ВМА 
им. С. М. Кирова» Минобороны России с жалобами 
на одышку при физической нагрузке на уровне 2-го 
функционального класса (по NYHA), слабость, 
головную боль.

Из анамнеза известно, что более 10 лет отмеча-
ется постоянная форма фибрилляции предсердий. 
В течение последних 3 лет, на фоне адекватного 
приема антикоагулянтов (варфарин 5 мг, уровень 
МНО 2–2,8) и 5 мг бисопролола появились одышка 
при физической нагрузке, периферические отеки. 
За месяц до поступления при холтеровском мо-
ниторировании электрокардиограммы на фоне 
фибрилляции предсердий со средней частотой сер-
дечных сокращений (ЧСС) 45 уд/мин зарегистри-
ровано 1400 пауз более 2 секунд, преимущественно 
в ночные часы (максимальная пауза > 7 секунд). 
Был отменен бисопролол, однако пациента стали 
беспокоить ощущения сердцебиений, при этом 
паузы в ночное время сохранялись. Врач поликли-
ники рекомендовал консультацию аритмолога для 
решения вопроса об имплантации электрокардио-
стимулятора. В клинике при тщательном опросе 
установлено, что мужчина около 5 лет испытывает 
повышенную утомляемость, связанную с дневной 
сонливостью, частые ночные пробуждения, гром-
кий храп, из-за чего супруга вынуждена спать 
в другой комнате.

На момент поступления пациент принимал 
периндоприл 5 мг/сут, спиронолактон 25 мг/сут, 

Рисунок 2. Профиль артериального давления

Примечание: А — исходный, артериальная гипертензия 2–3 степени, недостаточное снижение диастолического и повыше-
ние систолического артериального давления ночью; Б — через 3 месяца на фоне лечения, нормотензия с адекватным снижением 
артериального давления ночью.
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варфарин 5 мг/сут, фуросемид 20 мг 2–3 раза в неде-
лю. При объективном обследовании обращали 
на себя внимание повышенная масса тела (ИМТ = 
41 кг/м 2), периферические отеки до средней трети 
голеней, смешение кнаружи левой и верхней границ 
сердца, некоторое повышение диастолического АД 
(138/94 мм рт. ст.).

При эхокардиографическом исследовании от-
мечалась дилатация левого желудочка, предсердий. 
Нарушений локальной и глобальной сократимости, 
признаков нагрузки на правый желудочек выявлено 
не было. При КРМ на фоне нормосистолической фи-
брилляции предсердий (средняя ЧСС — 79 уд/мин) 
зарегистрировано 367 пауз длительностью более 
2 секунд (максимальная > 8 секунд) в ночные часы, 
совпадавшими с эпизодами апноэ-гипопноэ, пре-
имущественно обструктивного характера (ИАГ — 
71 в час) (рис. 3). В дополнение к назначенному 
ранее медикаментозному лечению была добавлена 
СРАР-терапия. На этом фоне пациент отметил улуч-
шение качества сна, снижение дневной сонливости, 
повышение толерантности к физической нагрузке. 
При контрольном КРМ средняя ЧСС за сутки — 
65 уд/мин, зарегистрировано только 2 паузы более 
2 секунд (максимальная — 2156 мс), ИАГ снизился 
с 71 до 4,7 в час.

Случай 3
Мужчина 54 лет поступил с жалобами на одыш-

ку в покое, резкое снижение толерантности к фи-
зической нагрузке, выраженную общую слабость, 
отеки нижних конечностей.

Из анамнеза известно, что в течение последних 
14 лет наблюдается постепенное увеличение массы 
тела, 5 лет назад стали беспокоить одышка при 
физической нагрузке, отеки нижних конечностей, 
появилась дневная сонливость. С этого же времени 
пациент отмечает повышение АД до 178/114 мм 
рт. ст. В поликлинике по месту жительства на-
значена трехкомпонентная антигипертензивная 
терапия, однако достичь нормального уровня АД 
не удалось. За год до поступления в клинику про-
педевтики внутренних болезней ФГБВОУ ВПО 
«ВМА им. С. М. Кирова» Минобороны России 
у больного диагностирован сахарный диабет 2-го 
типа. Пациент госпитализирован в клинику в связи 
с прогрессированием сердечной недостаточности 
в виде резкого снижения толерантности к физи-
ческой нагрузке, усиления выраженности отеков 
(до уровня коленных суставов), повышения массы 
тела на 10–12 кг, появления ночной пароксизмаль-
ной одышки (по типу сердечной астмы). Целена-
правленный расспрос больного позволил выявить 
у него признаки расстройства сна (выраженная 

Рисунок 3. Пример паузы 8339 мс на фоне фибрилляции предсердий, 
ассоциированной с эпизодом апноэ
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дневная сонливость, ночные пробуждения из-за 
ощущений удушья). На момент поступления муж-
чина регулярно принимал периндоприл 10 мг/сут, 
амлодипин 10 мг/сут, бисопролол 5 мг/сут, торасе-
мид 10 мг/сут, спиронолактон 50 мг/сут, ацетилсали-
циловую кислоту 75 мг/сут, метформин 1700 мг/сут, 
аторвастатин 20 мг/сут.

При физикальном осмотре обращали на себя 
внимание: резкое ожирение (ИМТ = 51,2 кг/м 2), 
выраженный диффузный цианоз, периферические 
отеки нижних конечностей до верхней трети бедер, 
отечность нижней трети живота (отеки в виде «ли-
монной корки»), смещение кнаружи всех границ 
сердца, АД 184/110 мм рт. ст.; частота дыхания 
25 в минуту, в нижних отделах легких влажные 
незвучные мелкопузырчатые хрипы, SpO2 в поло-
жении лежа 70 %, в положении сидя 84 %; нижний 
край печени выступает на 7 см из-под нижнего 
края реберной дуги, при пальпации эластичный, 
безболезненный.

По данным лабораторных исследований 
определялась гипергликемия (уровень глюкозы 
7,7 ммоль/м, уровень гликированного гемоглобина 
7,0 %), умеренный эритроцитоз и повышенное со-
держание гемоглобина, в остальном без особенно-
стей. При эхокардиографии отмечалась дилатация 
всех камер сердца, более выраженная — правого 
желудочка с признаками его перегрузки (парадок-
сальное движение межжелудочковой перегородки, 
легочная гипертензия 2-й степени), при этом на-
рушений глобальной и локальной сократимости 
левого желудочка, клапанной патологии выявлено 

не было. В ходе комплексного обследования были 
исключены заболевания легких, тромбоэмболия 
легочной артерии. Для исключения ишемическо-
го генеза сердечной недостаточности выполнена 
стресс-эхокардиография с добутамином, тест от-
рицательный. При холтеровском мониторировании 
электрокардиограммы синусовый ритм со средней 
ЧСС 64 уд/мин, значимых нарушений ритма и про-
водимости сердца выявлено не было.

Пациенту было выполнено респираторное мо-
ниторирование. Диагностирован СОАС тяжелой 
степени (ИАГ — 54 в час), ночная гипоксемия 
(средняя SpO2 74 %, максимальная 96 %, минималь-
ная 54 %, эпизоды непрерывного снижения SpO2 < 
88 % до 69 минут). Пациенту в дополнение к ме-
дикаментозной терапии была начата неинвазивная 
вентиляция легких в режиме BiPAP в ночные часы, 
на этом фоне пациент отметил значительное улуч-
шение общего самочувствия в виде нормализации 
сна, отсутствия дневной сонливости. Наблюдался 
стремительный регресс отечного синдрома, стаби-
лизация АД на уровне АГ 1-й степени, повышение 
толерантности к физической нагрузке. Средняя 
SpO2 в ночные часы стабилизировалась на уровне 
89–90 % (рис. 4).

После выписки пациент продолжил исполь-
зовать BiPAP-прибор в дополнение к прежнему 
медикаментозному лечению. При контрольном 
обследовании через год состояние пациента оста-
валось стабильным, одышка на уровне 1-го функ-
ционального класса (по NYHA), жалоб на ночные 
пробуждения, дневную сонливость не было. Масса 

Рисунок 4. Респираторное мониторирование, эпизоды обструктивного апноэ 
со снижением SpO

2
 < 88 % более 5 минут
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тела снизилась на 27 кг, кожные покровы приобрели 
розовый оттенок, периферические отеки не наблю-
дались, АД на уровне 136/85 мм рт. ст., застойных 
хрипов в легких, увеличения печени не отмечалось. 
Уровень гликированного гемоглобина 6,0 %. При 
эхокардиографии наблюдалось уменьшение разме-
ров правых камер сердца, исчезновение признаков 
нагрузки на правый желудочек.

Случай 4
Женщина 66 лет госпитализирована в клинику 

пропедевтики внутренних болезней ФГБВОУ ВПО 
«ВМА им. С. М. Кирова» Минобороны России 
по неотложным показаниям с жалобами на боль 
за грудиной сжимающего характера, одышку, воз-
никающие в покое и при минимальной физической 
нагрузке, отеки ног, слабость, головокружение.

Известно, что у пациентки имеет место дли-
тельный анамнез ишемической болезни сердца, 
сахарного диабета 2-го типа. На протяжении 
7 лет наблюдается постепенное увеличение массы 
тела — ежегодно в среднем до 4–6 кг, общая при-
бавка за указанный период составила 33 кг (на мо-
мент осмотра ИМТ = 41,0 кг/м 2). При активном 
расспросе выяснилось, что в течение последних 
6 лет у больной появились нарушения сна (частые 
пробуждения от чувства нехватки воздуха), раз-
битость, дневная сонливость. Увеличилась частота 
возникновения приступов стенокардии, снизилась 
толерантность к физической нагрузке, за год 
до поступления в клинику пациентка перенесла 
инфаркт миокарда. В течение последних двух лет 
ухудшился контроль за гликемическим профилем, 
пациентка была переведена на инсулинотерапию 
(на момент поступления суточная доза составляла 
40 ЕД).

При обследовании в биохимическом анализе 
крови обращали на себя внимание повышенный уро-
вень общего холестерина (8,4 ммоль/л), липопротеи-
нов низкой плотности (5,7 ммоль/л), С-реактивного 
белка (9 г/л), глюкозы (8,7 ммоль/л).

По данным эхокардиографии выявлены атеро-
склероз аорты, эксцентрическая гипертрофия 
левого желудочка, фиброз и гипокинезия задней 
стенки левого желудочка без нарушения глобальной 
сократимости. При ультразвуковом исследовании 
сосудов шеи выявлена субокклюзия левой внутрен-
ней сонной и стеноз правой внутренней сонной 
артерии до 70 %.

Пациентке выполнена стресс-эхокардиография 
с добутамином, тест положительный. С учетом 
указаний на расстройства сна пациентке проведено 
КРМ, по данным которого подтвержден СОАС тя-
желой степени (ИАГ — 86 уд/мин). Больной начат 

подбор СРАР-терапии, рекомендовано проведение 
коронарографии в плановом порядке.

Обсуждение
Как видно из приведенных примеров, СОАС 

часто скрывается под масками различных кар-
диологических заболеваний. В первом случае 
представлен пациент с резистентной АГ на фоне 
четырехкомпонентной гипотензивной терапии. 
В итоге после диагностики и устранения у него 
обструктивных апноэ во сне мы наблюдали у боль-
ного нормализацию АД и его суточного профиля 
при лечении только одним антигипертензивным 
препаратом. Во втором примере СОАС скрывался 
под маской брадиаритмии с длительными паузами 
(более 8 секунд) в ночное время, ассоциированными 
с апноэ, которые разрешились уже после пробного 
курса СРАР-терапии. Более того, такие, казалось бы, 
всесторонне изученные состояния, как хроническая 
сердечная недостаточность и ишемическая болезнь 
сердца, также могут прогрессировать на фоне на-
личия у пациентов тяжелого СОАС, а устранение 
его выступает важным фактором лечения таких 
больных.

Несмотря на быстрый и выраженный эффект 
от применения СРАР-терапии, отсутствие крупных 
рандомизированных клинических исследований, 
доказывающих положительное влияние СРАР 
на прогноз кардиологических заболеваний, остав-
ляет много вопросов и поводов для дальнейших 
дискуссий. Например, неясно, приведет ли дли-
тельная коррекция СОАС к стойкому снижению 
АД и уменьшению частоты различных неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий [12].

СОАС — распространенная патология у па-
циентов кардиологического профиля. Например, 
в рекомендациях Объединенного национального 
комитета (США) восьмого пересмотра (JNС8) 
среди известных причин вторичной АГ на первом 
месте указано именно апноэ во сне [21]. Среди лиц 
с ишемической болезнью сердца и хронической 
сердечной недостаточностью СОАС встречается 
в 60 % случаев [3, 22].

Между тем отсутствие специфических жалоб, 
недостаточное внимание врачей и самих пациентов 
к проблеме храпа, ночных пробуждений, приводят 
к гиподиагностике этого состояния. В результате 
возникающие патологические процессы принима-
ют характер «порочного круга». Нераспознанный 
СОАС отягощает течение, казалось бы, основной 
патологии, снижая эффективность проводимой 
терапии. Нарушения сна, ночную одышку клини-
цисты часто расценивают как отрицательную ди-
намику «основного» заболевания и назначают всё 
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более агрессивную терапию, забывая о СОАС. Тем 
не менее при активных расспросах, особенно у лиц 
с высоким риском нарушений дыхания во сне 
(ожирение, конституционально короткая толстая 
шея), удается проследить связь неспецифических 
симптомов СОАС (дневная сонливость, повы-
шенная утомляемость, чувство разбитости) с раз-
витием и прогрессированием кардиологических 
заболеваний.

Заключение
СОАС справедливо относят к болезням-«хаме-

леонам», о которых следует помнить каждому 
практикующему клиницисту.

«Здоровый сон — лучшее лекарство!» — так 
говорили врачи на заре медицинских открытий. 
Для людей с тяжелыми и среднетяжелыми формами 
СОАС этот постулат актуален и сегодня, в эпоху 
выдающихся достижений медицинской науки.
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