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Связь обструктивного апноэ сна и сердечно-сосудистых 
заболеваний с позиций доказательной медицины. Часть 1
Агальцов М. В., Драпкина О. М.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины” 

Минздрава России. Москва, Россия

Проанализированы результаты проспективных исследований, 
метаанализов и  систематических обзоров, посвященных ассоциа-
циям обструктивного апноэ сна (ОАС) с  различными сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ). В настоящее время достигнуто 
понимание широкой распространенности нарушений дыхания 
во сне среди общей популяции экономически развитых стран, пока-
зан рост числа заболевших ОАС при динамическом наблюдении. 
Взаимосвязь между ОАС и  ССЗ нашла широкое подтверждение 
в  больших когортных исследованиях. В  первой части обзора рас-
сматривается связь артериальной гипертензии (АГ) и  различных 
форм сердечных аритмий: фибрилляции предсердий (ФП), бради-
аритмий, желудочковой экстрасистолии, в  т. ч.  внезапной смерти 
во сне, с обструктивными нарушениями дыхания во сне. Эти группы 
сердечно-сосудистых нозологий в настоящее время демонстриру-
ют наиболее доказанную взаимосвязь с  апноэ сна. Помимо одно-
моментных исследований, свидетельствующих о широкой распро-
страненности ОАС у  пациентов с  АГ и  ФП, часть наблюдательных 
исследований говорит о росте числа пациентов с АГ и с пароксиз-
мальной формой ФП, имевших нелеченое апноэ сна. Отдельно 

анализируются современные тенденции выделения фенотипически 
разных форм ОАС (в частности, REM-зависимое апноэ сна при АГ) 
из имеющихся баз данных, как определение наиболее неблагопри-
ятных факторов, влияющих на кардиоваскулярную систему.
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The relationship of obstructive sleep apnea and cardiovascular diseases from the perspective  
of evidence-based medicine. Part 1
Agaltsov M. V., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

The results of prospective studies, meta-analyzes and systematic 
reviews on the associations of obstructive sleep apnea (OSA) with vari-
ous cardiovascular diseases (CVD) were analyzed. Currently, the mech-
anisms related to high prevalence of breathing-related sleep disorders 
among population of economically developed countries are clear, and 
an increase in the number of OSA patients has been shown. The relation-
ship between OSA and CVD has been widely confirmed in large cohort 
studies. The first review part discusses the relationship of hypertension 
(HTN) and various heart arrhythmias (atrial fibrillation (AF), bradyar-
rhythmias, premature ventricular contraction, sudden death during 
sleep) with breathing-related sleep disorders. These groups of cardio-
vascular disorders currently show the most proven relationship with 
sleep apnea. In addition to cross-sectional studies indicating the high 
prevalence of OSA in patients with HTN and AF, some observational 
studies indicate an increase in the number of patients with HTN and 
paroxysmal AF with history of untreated sleep apnea. An analysis of the 
current issues of OSA phenotypes (in particular, REM-related OSA 
in hypertensive patients) as the most unfavorable cardiovascular factors 
is carried out. 
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Обзоры

Введение
Обструктивное апноэ во  сне (ОАС) является 

наиболее распространенным расстройством дыха-
ния во  сне и  характеризуется регулярно повторяю-
щимся частичным или полным перекрытием верх-
них дыхательных путей во сне, что приводит к умень-
шению или отсутствию воздушного потока при 
сохранном дыхательном усилии, развитию гипоксии 
и/или реакции возбуждения — электроэнцефалогра-
фической активации со  стороны коры головного 
мозга [1]. Диагноз ставится после проведения стан-
дартного исследования сна  — полисомнографии 
с синхронной записью различных физиологических 
показателей во  сне. В  настоящее время все чаще 
используется респираторный или кардиореспира-
торный мониторинг сна — упрощенный метод диа-
гностики, который гораздо легче реализуем по срав-
нению с  полисомнографией и  требует регистрации 
меньшего количества показателей. Наличие и  сте-
пень тяжести заболевания определяется по значению 
индекса апноэ-гипопноэ (ИАГ)  — всех зарегистри-
рованных дыхательных событий за час сна. Диагноз 
ОАС становится правомочным при регистрации ≥5 
респираторных событий за час сна.

За последние годы в  нескольких масштабных 
эпидемиологических исследованиях были полу-
чены доказательства не  только широкой распро-
страненности ОАС в популяции, но и прогрессиро-
вания заболевания при динамическом наблюдении 
за  пациентами. Наиболее широко цитируемое 
исследование Wisconsin Sleep Cohort (Висконсин-
ская когорта/исследование) показало 10-процент-
ную распространенность умеренной и  тяжелой 
форм болезни (когда ИАГ >15 событий/ч) среди лиц 
30-70 лет: 13% среди мужчин и  6% среди женщин, 
95% доверительный интервал (ДИ) 8-11% [2]. При 
динамическом наблюдении за этой группой в тече-
ние 20 лет авторы выявили увеличение распростра-
ненности ОАС до  55% в  зависимости от  возраста 
и пола обследуемых лиц [2-4]. 

В недавно проведенных эпидемиологических 
исследованиях обнаружена еще более высокая рас-
пространенность ОАС умеренной и тяжелой степе-
ней: до  50% у  мужчин и  до  23% у  женщин в  попу-
ляции Швейцарии [5], хотя такую высокую забо -
леваемость можно частично объяснить большей 
чувствительностью использованных методов реги-
страции и методологии оценки полученных данных 
[5, 6]. Таким образом, ОАС в настоящее время явля-
ется одним из самых часто встречающихся заболе-
ваний в мире и, вполне вероятно, что распростра-
ненность этой патологии в дальнейшем будет толь-
 ко расти.

Взаимосвязь ОАС и сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) стала понятна еще в  70-80-х годах 
прошлого века [7, 8]. В одном из первых наблюда-
тельных исследований сообщалось о  связи между 
храпом, используемым в качестве маркера наруше-
ний дыхания во сне, и ССЗ [9]. Проведенные с тех 
пор многочисленные широкомасштабные эпидемио-
логические исследования неоднократно подтвер-
дили связь между ОАС и различными формами ССЗ 
и сердечно-сосудистой смертности [10-13].

В этом обзоре будут рассмотрены основные 
исследования, проведенные к настоящему времени 
и демонстрирующие связь апноэ сна (АС) с основ-
ными нозологическими формами ССЗ  — артери-
альной гипертензией (АГ), сердечной аритмией, 
цереброваскулярными заболеваниями, ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС), сердечной недоста-
точностью, легочной гипертензией и  с  сердечно-
сосудистой смертностью. Также будут рассмотрены 
различные фенотипические варианты АС, влияю-
щие на развитие ССЗ.

Артериальная гипертензия 
АГ, которая сама по себе является ССЗ, в то же 

время выступает в качестве одного из самых важных 
факторов риска (ФР) развития других форм ССЗ. 
ОАС и  АГ часто сочетаются: распространенность 
ОАС среди пациентов с  АГ варьирует между 20% 
и 40%, увеличиваясь до 70-80% у лиц с резистивной 
к лечению АГ [14-16].

Ассоциация между АС и АГ широко изучалась 
как в  общей, так и  в  клинических популяциях 
в попытке показать, что наличие этих двух состо-
яний может иметь двустороннюю взаимосвязь 
[17-18].

В большинстве перекрестных исследований 
было показано, что риск развития АГ возрастает 
с  увеличением степени тяжести ОАС. Два первых 
когортных исследования, базировавшихся на обыч-
ной популяции для изучения взаимосвязи между АГ 
и  ОАС, были Висконсинское исследование [19] 
и  исследование здоровья сердца во  сне (Sleep 
heart health study) [20]. Висконсинское исследова-
ние показало линейную зависимость между АГ и тя -
жестью ОАС в  когорте 1060 мужчин и  женщин 
в  возрасте 30-60 лет после коррекции на  возраст, 
пол и индекс массы тела (ИМТ). Риск развития АГ 
повышается на  4% при увеличении значения ИАГ 
на одно событие за час.

Исследование здоровья сердца во  сне изучало 
когорту людей более старшего возраста  — >40 лет. 
Одномоментное наблюдение за  6132 людьми, кото-
рым провели амбулаторное исследование сна, пока-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АС — апноэ сна, ДИ — доверительный интервал, ЖЭ — желудочковая экстрасистолия/экстрасистолы, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, ИБС — 
ишемическая болезнь сердца, ИД — индекс десатураций, ИМТ — индекс массы тела, ОАС — обструктивное апноэ сна, ОШ — отношение шансов, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФП — фибрилля-
ция предсердий, ФР — факторы риска, REM-сон — сон с быстрыми движениями глаз, Wisconsin Sleep Cohort — Висконсинское исследование, СРАР-терапия — терапия постоянным положительным давлением 
во время сна, произошло от понятия CPAP (Constant Positive Airway Pressure).
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зало повышенный риск развития АГ при сравнении 
групп с тяжелым АС и без апноэ — отношение шан-
сов (ОШ) 1,37; 95% ДИ, 1,03-1,83, после корректи-
ровки на  ИМТ и  демографические характеристики 
[20]. Важно отметить, что в этой когорте в возрасте 
>60 лет никакой существенной связи между АГ 
и ОАС любой степени тяжести не наблюдалось [21]. 
Аналогичные выводы впоследствии были получены 
в  исследовании Bixler EO, et al. [22]. Хотя в  группе 
из  1741 взрослых ОШ развития АГ с  нарастанием 
степени тяжести ОАС увеличивалось, сила этой ассо-
циация у  более возрастных больных уменьшалась.

Для объяснения отсутствия ассоциации между 
АГ и  ОАС у  пожилых людей было предложено не -
сколько гипотез. Согласно одной из них, ослабление 
ассоциации могло  бы быть отнесено к  смещению 
выборки с учетом срезового характера исследования, 
но возможно также, что у пожилых пациентов наблю-
дается различные фенотипические проявления АС 
(например, более высокая доля смешанного и цент-
рального апноэ) [23] или сопутствующие заболева-
ния, которые влияют на эти взаимосвязи [21].

Канадское популяционное перекрестное иссле-
дование, включавшее 2677 взрослых в  возрасте 
20-85 лет, также продемонстрировало линейную 
связь между АГ и  степенью тяжести АС после 
поправки на возраст, ИМТ и пол. Модели логисти-
ческой регрессии показали, что увеличение ИАС 
на  10 эпизодов в  час повышает риск АГ на  11% (β 
коэффициент — 0,01) [24]. В этой группе было про-
анализировано соотношение связей между десату-
рацией кислорода при АС и  АГ. Исследователи 
показали, что, если минимальное значение десату-
рации уменьшалось на 10%, риск развития АГ воз-
растал на 13% (β коэффициент — 0,013).

В многоцентровом перекрестном исследовании 
8533 пациентов ESADA (European Sleep Apnea Da -
tabase) проведено сравнение прогностической цен-
ности ИАС с индексом десатурации (ИД) для паци-
ентов с  АГ. Авторы показали, что ИД в  отличие 
от  ИАГ оказался значимым предиктором АГ: ОШ 
для ИД — 2,01 (95% ДИ, 1,61-2,51); ОШ для ИАГ — 
0,92 (95% ДИ, 0,74-1,15) [25]. 

Связь ОАС с ухудшением течения АГ  
в наблюдательных исследованиях

В Висконсинском исследовании наблюдали 
за  709 участниками в  течение 4 лет после первого 
визита. После поправки на  присутствующие ФР, 
такие как уже имеющаяся АГ, возраст, пол, курение 
и употребление алкоголя, оказалось, что с увеличе-
нием тяжести ОАС риск развития АГ повышался: 
ОШ — 1,42 (95% ДИ, 1,13-1,78) при отсутствии АС, 
2,03 (95% ДИ, 1,29-3,17) для мягкой формы и  2,89 
(95% ДИ, 1,46-5,64) для апноэ средней и  тяжелой 
формы по сравнению с исходным состоянием дыха-
ния во  сне при первом наблюдении [10]. В  другом 

исследовании, проведенном в  Испании, участво-
вали 1180 пациентов, которые были нормотензив-
ными на  визите включения [26]. Наблюдение про-
водилось в течение 7 лет. В дальнейшем часть паци-
ентов с  АС проходили лечение ОАС, получая 
терапию постоянным положительным давлением 
во  время сна (СРАР-терапию)  — понятие прои-
зошло от  CPAP (Constant Positive Airway Pressure). 
После корректировки на  базовую степень тяжести 
ОАС, возраст, пол, уровни АД и ИМТ, у пациентов 
с  не  леченным АС риск развития АГ был более 
высоким по сравнению с контрольной группой без 
АС и  группой, в  которой была подобрана адекват-
ная CPAP-терапия.

В то  же время 5-летнее наблюдение за  2470 
пациентами из  когорты Sleep Heart Health Study, 
которые исходно были нормотензивными, не пока-
зало увеличения риска развития АГ после коррек-
тировки на  ИМТ [27]. Точно также другое испан-
ское когортное исследование Vitoria Sleep из  1180 
пациентов в возрасте 30-70 лет, которые наблюда-
лись в течение 7,5 лет, не обнаружило статистиче-
ски зна  чимых связей между ОАС и  дебютом АГ 
с  поправкой на  возраст, ИМТ, окружность шеи, 
уровни фи  зической подготовки и некоторые соци-
альные привычки (курение и  употребление алко-
голя) [28].

В последнее время специалисты выделяют раз-
личные фенотипы ОАС. Предполагается, что изуче-
ние таких фенотипов позволит обнаружить более 
точные ассоциативные связи ОАС и ССЗ. Одним из 
таких фенотипов является ОАС, которое регистриру-
ется во сне с быстрыми движениями глаз (REM-сон), 
REM-зависимое апноэ. При дополнительном ана-
лизе Висконсинской когорты было показано, что 
REM-зависимое апноэ связано с  развитием АГ, 
а  именно с  нарушенным суточным профилем АД 
по типу недостаточного снижения АД в ночное время 
[29]. В группе из 414 пациентов, лица с ОАС тяжелых 
степеней во  время REM-сна имели более высокий 
относительный риск развития систолического — 2,84 
(95% ДИ, 1,1,0-7,29) и диастолического — 4,27 (95% 
ДИ, 1,20-15,13) нарушения суточного профиля АД. 
В другой когорте мужчин, которые имели REM-зави-
симое апноэ, также была показана связь этого состо-
яния с имеющейся АГ [30].

На основании проанализированных результа-
тов можно говорить о стойкой ассоциативной связи 
между АГ и  ОАС, однако причинность этого про-
цесса не  всегда удается установить и  проследить. 
Проспективные исследования изучения связи меж -
ду ОАС и развитием АГ не всегда дают одинаковые 
результаты, кроме того отсутствуют рандомизиро-
ванные контролируемые исследования, показываю-
щие, что лечение ОАС снижает риск развития АГ 
или зависимость от  антигипертензивной терапии 
у  пациентов с  ОАС, которые уже имеют АГ [31]. 
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Таким образом, требуются дальнейшие наблюда-
тельные исследования, предпочтительно с участни-
ками, которые на  момент включения в  исследова-
ние имели  бы нормальные уровни АД и  у  них 
не было бы нарушений дыхания во сне. Это позво-
лит изучить первичность причинно-следственных 
отношений обоих заболеваний.

Нарушения ритма сердца
Сердечные аритмии относительно часты у  па -

циентов с  ОАС  — до  50% в  специальных популя-
циях, при этом, как правило, присутствует, по край-
ней мере, один тип аритмии во время сна [32]. Такие 
исследования свидетельствуют о том, что АС преи-
мущественно связанно с фибрилляцией предсердий 
(ФП), различными типами брадиаритмий и  экто-
пией из  желудочков (желудочковой экстрасисто-
лией (ЖЭ), неустойчивыми желудочковыми рит-
мами) [33, 34].

Фибрилляция предсердий
ОАС может обеспечивать как хронический, так 

и  острый “субстрат” для развития пароксизма ФП 
[35-37].

Асфиксия во  сне вызывает большие отрица-
тельные колебания внутригрудного давления, ко -
торые приводят к  растяжению тонкостенного ле -
вого предсердия, и  это острое растяжение нару-
шает нормальную электрическую проводимость по 
предсердиям. Повторяемость механических растя-
жений камер предсердий ведет к последующему их 
ремоделированию. Вагусная брадикардия и следу-
ющая за  ней симпатическая активация в  конце 
эпизода апноэ могут накладываться друг на  друга 
и  вызывать “вегетативную бурю”, которая может 
формировать электрофизиологические изменения 
и обеспечивать среду, способствующую аритмоге-
незу [38].

Распространенность ФП в  исследовании Sleep 
Heart Health Study, в частности ночной предсердной 
ФП у участников с имеющимся апноэ, была в 5 раз 
выше, чем у  участников без нарушений дыхания 
во  сне [33]. В  когортах пациентов с  сочетанием 
сердечной недостаточности и ИБС среди тех, кто 
имел сопутствующую ОАС, распространенность ФП 
была еще более высокой [39, 40].

Рассматривается и  обратная взаимосвязь: рас-
пространенность ОАС, оцененная по  анкете “Бер-
линский опросник” или по исследованию сна [41], 
значительно выше среди пациентов с ФП по срав-
нению с  контрольной группой пациентов без ФП. 
Скорректированное ОШ для ассоциации ФП и ОАС 
было 2,19 (95% ДИ: 1,4-3,42, р=0,0006) при исполь-
зовании анкетирования и еще выше для ассоциации 
ФП и ОАС — 3,04 (95% ДИ: 1,24-7,46, р=0,02), если 
диагноз ставился при помощи диагностического 
теста.

Влияние ОАС на дебют пароксизма ФП
Недавние метаанализы показали, что наличие 

апноэ увеличивает риск развития ФП с  ОШ 1,70 
(ДИ 95%: 1,53-1,89) [42, 43]. Проявилась в  них 
и  зависимость от  степени тяжести ОАС: 1,52 (95% 
ДИ: 1,28-1,79), 1,88 (95% ДИ: 1,55-2,27) и 2,16 (95% 
ДИ: 1,78-2,62), соответственно для мягкой, средней 
и  тяжелой форм ОАС. В  ретроспективном когорт-
ном исследовании, включившем ~3,5 тыс. пациен-
тов, у которых было верифицировано ОАС, незави-
симые предикторы возникновения пароксизма ФП 
у  субъектов <65 лет, такие, как возраст, мужской 
пол, ИМТ и  диагноз ИБС, были менее тесно свя-
заны с ФП, чем наличие ночной гипоксии (прояв-
ление АС), которая увеличивала риск возникнове-
ния данной аритмии в  3 раза [44]. Другие тради-
ционные характеристики АС  — ИАГ и  индекс 
электроэнцефалографических активаций  — не по -
казали независимую ассоциацию с  ФП, подчерки-
вая доминирующую роль интермиттирующей ги -
поксии в  процессе возникновения этой аритмии. 
Метаанализ [45] показал, что риск рецидива ФП 
был увеличен на 25% даже после проведения кате-
терного лечения у  тех пациентов, которые имели 
сочетанное, не леченное ОАС.

Брадиаритмии
Брадиаритмии являются достаточно распро-

страненным нарушением ритма сердца, наблюда-
ются у 18% пациентов с тяжелой ОАС в отсутствие 
какого-либо диагностированного заболеваний серд  - 
ца [46]. Это в 6 раз больше по сравнению с распро-
страненностью брадиаритмий в  популяции здоро-
вых взрослых людей [47]. Синусовые паузы и пред-
сердно-желудочковые узловые блокады были заре-
гистрированы у  пациентов с  ОАС любой степени 
тяжести. Однако эпидемиологические исследова-
ния показали, что чаще они встречаются у  па -
циентов с  диагностированным АС тяжелого тече-
ния (ИАГ ≥30 событий/ч) или среди пациентов 
с  наиболее выраженной ночной гипоксемией [46]. 
В  частности, атриовентрикулярные блокады были 
замечены преимущественно в REM-сне, когда веге-
тативная регуляция становится хаотичной: наряду 
с  повышенным симпатическим тонусом также по -
вышается парасимпатический тонус и  нарушения 
ды   хания более продолжительны с выраженным на -
рушением газообмена. Предполагается, что на ха -
рактер десатураций в этой фазе сна влияет мышеч-
ная атония, характерная для REM-сна.

ЖЭ и ритмы
Исследование Sleep Heart Health Study, цитиро-

вавшееся ранее, показало, что различные желудоч-
ковые аритмии (желудочковая эктопия в  режиме 
бигеминии, тригеминии или неустойчивой желу-
дочковой тахикардии) были более распространен-
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ными у  пациентов с  нарушениями дыхания во  сне 
по  сравнению с  пациентами без апноэ (25,0% vs 
14,5%, p=0,002) [33].

ЖЭ является наиболее распространенным ти -
пом желудочковой аритмии, сочетающимся с ОАС, 
и  преимущественно наблюдаются в  конце эпизода 
задержки дыхания во время нижнего пика (надира) 
десатурации [48]. Распространенность колеблется 
от 14% до 74% среди пациентов с ОАС по сравнению 
только с 5% в общей популяции [46]. Считается, что 
широкий диапазон распространенности ЖЭ может 
быть связан с различиями в тяжести ОАС в когорт-
ных исследованиях, а  также наличием сочетанных 
ССЗ [48].

Отдельным вопросом, обсуждаемым  
при анализе связей ОАС и желудочковой 
эктопии, является вопрос внезапной смерти 
во сне у пациентов с АС

Интермиттирующая гипоксия, нарушение сим-
патовагального баланса и механическое растяжение 

стенок левого желудочка путем создания отрица-
тельного внутригрудного давления являются клю-
чевыми факторами, создающими предрасположен-
ность к реализации желудочковой аритмии у паци-
ентов с нарушениями дыхания во сне [37, 38, 49, 50]. 
В  исследовании [51] было показано, что у  пациен-
тов с ОАС в отличие от общей популяции пик вне-
запных смертей был максимальным во  время сна.

В продолжение этой гипотезы в  проспектив-
ном исследовании (>10 тыс. участников; срок на -
блюдения в  среднем 5,3 года), показало, что ОАС, 
особенно у лиц с выраженной ночной гипоксемией, 
независимо был связано со  всеми типами внезап-
ной сердечной смерти (реанимированной или фа -
тальной), после корректировки на  ФР, такие как 
воз  раст, АГ, ИБС, сердечная недостаточность и же -
лудочковая эктопия [52].
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