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Связь обструктивного апноэ сна и сердечно-сосудистых 
заболеваний с позиций доказательной медицины. Часть 2
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В обзоре, посвященном ассоциациям обструктивного апноэ сна 
(ОАС) и  сердечно-сосудистых заболеваний, проанализированы 
данные проспективных исследований, метаанализов и системати-
ческих обзоров. Вторая часть обзора посвящена анализу взаимо-
связей ОАС и таких сердечно-сосудистых заболеваний как ишеми-
ческая болезнь сердца, цереброваскулярные заболевания, хрони-
ческая сердечная недостаточность, легочная гипертензия. Все они 
с разной степенью достоверности ассоциированы с обструктивны-
ми нарушениями дыхания во сне. Среди этих заболеваний наибо-
лее тесные ассоциации показаны для ОАС и  хронической сердеч-
ной недостаточности ОАС и  цереброваскулярных заболеваний. 
Отдельно рассматривается вопрос о взаимосвязи ОАС с сердечно-
сосудистой смертностью. В  большинстве наблюдательных иссле-
дований показано, что ОАС без последующей коррекции влияет 
на ее увеличение.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, ишемическая болезнь 
сердца, цереброваскулярные заболевания, хроническая сердечная 
недостаточность, легочная гипертензия, сердечно-сосудистая 
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The relationship of obstructive sleep apnea and cardiovascular diseases from the perspective  
of  evidence-based medicine. Part 2
Agaltsov M. V., Drapkina O. M.
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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. The second part is 
devoted to the analysis of the relationship between OSA and CVD such 
as coronary artery disease, cerebrovascular disease, heart failure, pul-
monary hypertension. All of them are associated with breathing-related 
sleep disorders. Among these diseases, the most significant associa-
tions were revealed for OSA and heart failure, OSA and cerebrovascular 
disease. Separately, the relationship of OSA with cardiovascular morta-
lity is discussed. Most observational studies have shown that OSA with-
out treatment increases mortality rate.
Key words: obstructive sleep apnea, coronary artery disease, cerebro-
vascular disease, heart failure, pulmonary hypertension, cardiovascular 
mortality, REM-related obstructive sleep apnea.
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Введение 
Во второй части обзора авторы продолжают 

рассматривать исследования, отражающие связь 
обструктивного апноэ сна (ОАС) с такими нозоло-
гическими формами сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), цереброваскулярная болезнь (ЦВБ), хрони-
ческая сердечная недостаточность (ХСН), легочная 
гипертензия (ЛГ). Отдельно будет проведен анализ 
ассоциаций апноэ во сне (АС) с сердечно-сосудис-
той смертностью, в т. ч. Будет рассмотрена их зави-
симость от REM-фазы сна (REM-сон — сон с быст-
рыми движениями глаз).

Ишемическая болезнь сердца
Распространенность ОАС у  пациентов с  ИБС 

варьирует в пределах от 38 до 65% в исследовательских 
выборках, что выше, чем в  общей популяции [1-3].

Данные клинических исследований с небольшим 
числом включенных пациентов предполагают, что 
ИБС широко распространена среди пациентов с ОАС. 
Среди когорты мужчин, обследованных в  лаборато-
рии сна и не имевших на начало наблюдения сопут-
ствующих кардиометаболических заболеваний, при 
7-летнем периоде наблюдения наличие ОАС было 
связано с  повышенной вероятностью последующего 
развития симптоматической ИБС, скорректирован-
ное отношение шансов (ОШ) — 5,4 [4]. Эти выводы 
были подтверждены результатами масштабного одно-
центрового наблюдательного исследования, прове-
денного в  Испании, в  котором сравнивали отдален-
ные сердечно-сосудистые ис  ходы у больных с различ-
ной степенью нарушения дыхания во  сне (АС) 
и  у  пациентов без апноэ [5]. В  основной когорте 
из  >1600 человек тяжелая форма ОАС была связана   
с повышенной вероятностью фатальных — ОШ 2,87; 
95% доверительный интервал (ДИ) 1,17-7,51, и нефа-
тальных ССЗ — ОШ 3,17; 95% ДИ 1,12-7,51.

Несмотря на общие факторы риска (ФР) (гипо-
ксия) и наличие данных ранее цитированных наблю-
дательных исследований, демонстрирующих тесную 
ассоциативную связь между разными формами ИБС 
и  ОАС, которая ухудшает исходы как заболеваемо-
сти, так и чрескожных вмешательств [6-8], исследо-
вания с большим числом участников, в которых оце-
нивали развитие ИБС у лиц с АС, показали неодно-
значные результаты. В  качестве примера можно 
привести ранее процитированное исследование 
Sleep heart health study, в котором через 9 лет наблю-
дения за 4422 пациентами, у которых в начале наблю-
дения не была верифицирована ИБС, тяжелая форма 
ОАС (индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) ≥30 эп./ч) 
у пациентов мужского пола <70 лет оказалась предик-
тором развития ИБС с  ОШ 1,13; 95% ДИ 1,02-1,26. 

Однако эта связь не прослеживалась в группах жен-
щин и  пожилых мужчин [9], что свидетельствует 
о разнородности полученных результатов. Проведен-
ные несколько лет назад метаанализы показали, что 
ОАС повышает риск возникновения клинически 
значимой ИБС у мужчин, аналогичный риск у жен-
щин оказался слабее [10-11]. 

В целом, современные данные клинических 
и  популяционных исследований свидетельствуют 
о  важной роли ОАС в  развитии ИБС, особенно 
у мужчин.

Цереброваскулярная болезнь 
Наличие АС у  пациентов с  ФР ЦВБ увеличи-

вает риск возникновения инсульта в  2-3 раза [12, 
13]. Потенциальные механизмы, объясняющие 
связь ОАС с  нарушением мозгового кровообраще-
ния, включают в  себя изменение перфузии голов-
ного мозга и  колебания артериального давления 
во  время эпизода апноэ, а  также тромбоэмболиче-
ский инсульт, вызванный ОАС-индуцированной 
фибрилляцией предсердий (ФП) [14, 15].

Влияние сильного храпа на деформацию имею-
щихся бляшек сонной артерии в  настоящее время 
не доказано и только дискутируется [16, 17].

Недавний метаанализ показал распространен-
ность ОАС у пациентов с ЦВБ в 61,4% наблюдений 
[18]. Распространенность АС у  выживших после 
инсульта или после транзиторной ишемической 
атаки высока и составляет 72% для значения ИАГ >5 
эп./ч в  метаанализе [19]. Треть из  этих пациентов 
имели тяжелую форму АС. Аналогичные данные 
недавно были получены в ранее процитированном 
метаанализе [18].

Наиболее распространенной формой наруше-
ний дыхания во  сне при инсульте является ОАС. 
Менее распространены центральное апноэ сна 
(ЦАС) с  дыханием Чейна-Стокса, частота которых 
может варьировать в  зависимости от времени реги-
страции от  дебюта заболевания [20]. В  нескольких 
исследованиях показано, что в  первые дни после 
начала инсульта ЦАС часто связано с более пожилым 
возрастом, тяжестью мозгового поражения и имею-
щейся дисфункцией левого желудочка [21, 22].

ОАС и прогрессирование ЦВБ
Известно, что ФП является независимым ФР 

развития ишемического инсульта. Учитывая силь-
ную связь между ФП и  ОАС, описанную выше, 
можно предполагать, что сочетание этих заболева-
ний увеличит риск развития инсульта. Однако, ме -
таанализ 5 исследований, где анализировалось вли-
яние ФП на  пациентов с  перенесенными инсуль-
тами и ОАС, показал, что ординарное наличие ФП 
не влияло на этот риск [10].

АС — апноэ сна/апноэ во сне, ДИ — доверительный интервал, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛГ — легочная гипертензия, ОАС — обструктивное апноэ сна, ОШ — отно-
шение шансов, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЦАС — 
центральное апноэ сна, ЦВБ  — цереброваскулярная болезнь, REM-сон  — сон с  быстрыми движениями глаз, СРАР-терапия  — терапия постоянным положительным давлением во  время сна, произошло 
от понятия CPAP (Constant Positive Airway Pressure).
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Напротив, другое ретроспективное когортное 
исследование оценило отношения между ОАС, ФП 
и  мозговым инсультом. Методологически исследо-
ватели ставили задачу оценить риск развития ин -
сульта в зависимости от наличия ОАС. Были опре-
делены пациенты с ФП и без инсульта в анамнезе, 
которые предварительно прошли исследование сна. 
Распространенность ишемического инсульта была 
оценена ретроспективно путем анализа баз данных. 
Оказалось, что после поправки на  возраст, пол 
и  проводимую терапию постоянным положитель-
ным давлением во  время сна (СРАР-терапию)  — 
от  понятия CPAP (Constant Positive Airway Pres -
sure)  — скорректированное ОШ между ОАС и  ин -
сультом оставалось значимым на  уровне 3,65; 95% 
ДИ 1,252-10,623 и  распространялось на  подгруппу 
с  низким баллом по  шкале CHADS2 (Congestive 
Heart failure, Hypertension, Age, Diabetes mellitus, 
Stroke (2 balls)), предполагая, что ОАС у пациентов 
с ФП является независимым предиктором инсульта. 
Кроме того, авторы показали, что степень тяжести 
апноэ коррелирует с увеличением частоты развития 
инсульта (p=0,0045) [23].

Нарушения дыхания во  сне также связаны с  вы  - 
соким риском повторного инсульта [24]. В  10-лет-
нем проспективном исследовании группы из  132 
пациентов, которым была проведена диагностика 
АС при помощи полисомнографии после перене-
сенного инсульта, наличие средних и тяжелых форм 
ОАС было связано с  повышенным риском смерти 
с ОШ 1,76; ДИ 95% 1,05-2,95 [25]. По данным цити-
ровавшегося ранее метаанализа увеличение значе-
ния ИАГ на  10 эп./ч увеличивало риск развития 
инсульта на 36% [10].

Хроническая сердечная недостаточность
Распространенность нарушения дыхания во сне 

у  пациентов при ХСН составляет 50-75% [26]. Она 
приблизительно одинакова при ХСН с  сохраненной 
и  со  сниженной фракцией выброса, но встречается 
значительно чаще у  пациентов с  острой декомпен-
сацией сердечной недостаточности (СН) [27, 28]. 
У  пациентов с  СН регистрируются как ОАС, так 
и ЦАС. Отмечено, что ОАС является преобладающим 
типом расстройства дыхания во  сне у  пациентов 
с сохраненной фракцией выброса, в то время как ЦАС 
и дыхание Чейна-Стокса чаще встречаются у пациен-
тов со сниженной фракцией выброса [29, 30].

ОАС и прогрессирование ХСН
При проведении исследования Sleep heart health 

study [9] было показано, что у мужчин в возрасте <70 
лет заболеваемость СН была на 58% выше при соче-
тании с тяжелым АС, чем без апноэ. Опубликован-
ные недавно результаты длительного наблюдения 
за  взрослыми лицами из  Висконсинской когорты 
(n=1131), у которых вначале не было СН или ИБС, 
показали, что среди тех, кто имел нелеченое тяже-
лое АС (ИАГ >30 эп./ч), вероятность развития пато-

логии была в 2,6 раза выше (95% ДИ 1,1-6,1) по срав-
нению с теми, у кого АС не диагностировалось [31]. 
Особенностью симптоматики ОАС у  пациентов 
с  СН является то, что дневная сонливость для них 
нехарактерна, что, в итоге, может привести к недо-
оценке клинических симптомов [32]. Поэтому у па -
циентов с СН отсутствие субъективной сонливости 
не является критерием исключения ОАС.

Легочная гипертензия
Хотя ОАС считается одной из 3 наиболее важ-

ных этиологических причин в  клинической клас-
сификации развития ЛГ [33], ее истинная распро-
страненность при этой патологии остается не  яс -
ной. Это объясняется тем, что в цели большинства 
исследований не  входило четкое определение на-
личия ОАС в  качестве отдельного субъекта изуче-
ния при ЛГ. Поэтому в спектре диагнозов наруше-
ний дыхания во  сне ОАС изучалось совмест  но 
с  другими заболеваниями: ЦАС и  периодическим 
дыханием во  сне. При проспективном изучении 
показателей 169 пациентов, у  которых была диа-
гностирована тяжелая прекапиллярная ЛГ (т. е. та 
форма ЛГ, которая не является вторичной по отно-
шению к  болезни левого сердца), было показано, 
что у 27% пациентов с ЛГ ИАГ превышал 10 эп./ч, 
среди них 16% имели ОАС и 11% ЦАС [34]. Важно 
отметить, что половина пациентов, у  которых 
не  встречались полные критерии ОАС, получали 
лечение кислородом с  целью лечения ЛГ, и  это 
могло маскировать наличие ОАС.

В исследовании [35] показано, что распростра-
ненность ЛГ при ОАС колеблется от 17 до 53%. Фак-
торы, способствующие такому разбросу данных 
о  частоте ОАС среди пациентов с  ЛГ, включают 
отсутствие стандартизации в  определении ЛГ, раз-
личия в  используемых методах диагностики ЛГ 
(например, эхокардиография по сравнению с кате-
теризацией правых отделов сердца) и  наличие 
в некоторых исследованиях пациентов с сопутству-
ющими заболеваниями левого сердца или легких.

В ретроспективном исследовании, в  котором 
для определения ЛГ использовали критерий давле-
ния в легочной артерии >25 мм рт.ст., распростра-
ненность ЛГ у  пациентов с  ОАС составила 22%, 
однако это исследование не исключало пациентов, 
которые имели сочетанную болезнь легких [36]. При 
применении допплеровского метода оценки давле-
ния в легочной артерии исследователи обнаружили, 
что ОАС было у  34% пациентов [37], которым по 
эхокардиограмме был поставлен диагноз ЛГ. Паци-
енты с  заболеванием легких были исключены, 
но порог для определения ЛГ был ниже, чем в теку-
щих рекомендациях по ЛГ (>20 мм рт.ст.).

Необходимо заметить, что, несмотря на значи-
мую распространенность ЛГ среди пациентов 
с ОАС, в работах, где оценивалась степень тяжести 
АС, превалируют легкие формы ОАС, при этом 
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среднее давление в  ЛА находилось в  диапазоне 
22-40 мм рт.ст. [35]. 

Пока большинство исследователей не  нашли 
выраженную связь между степенью тяжести ОАС 
и  последующим развитием ЛГ. На  настоящий 
момент предикторами развития ЛГ, характерными 
для ОАС, можно считать ночную гипоксемию, 
пожилой возраст, более высокий индекс массы тела.

Сердечно-сосудистая смертность
Результаты большинства наблюдательных ис -

следований позволяют полагать, что ОАС без после-
дующей коррекции увеличивает сердечно-сосудис-
тую смертность [38]. Наблюдение за Висконсинской 
когортой в течение 18-лет показало, что после исклю-
чения лиц, которые получили CPAP-терапию, скор-
ректированное ОШ для сердечно-сосудистой смерт-
ности было 5,2; 95% ДИ 1,4-19,2 [39]. В  8-летнем 
наблюдении, которое примерно в то же время было 
опубликовано по  данным когорты Sleep heart health 
study, был показан аналогичный результат, хотя связь 
была более слабая и  с  более узким ДИ  — ОШ 1,46; 
95% ДИ 1,14-1,86 [40].

В большом наблюдательном исследовании 
среди мужчин, которые имели тяжелое нелеченое 
ОАС, продемонстрировано, что смертельное сер-
дечно-сосудистое событие встречалось в 3 раза ча  -
ще по сравнению с теми, кто страдал неосложнен -
ным храпом, и  теми, кто имел тяжелое OАС, но 
получал успешное лечение CPAP-терапией [5]. 
Несколько другие данные были получены при 20- 
летнем наблюдении за  400 пациентами в  Busselton 
Health Cohort, где исследователи обнаружили, что 
ОАС средней и  тяжелой степени было связано 
с повышенной смертностью от всех причин — ОШ 
составило 4,2; 95% ДИ 1,9-9,2, но с ССЗ и ИБС было 
связано незначительно. Авторы объясняют полу-
ченный факт низкой общей сердечно-сосудистой 
заболеваемостью в данном регионе Австралии [41].

Встречаются работы, в  которых исследовали 
сердечно-сосудистые конечные точки при ОАС, 

обусловленным REM-сном [42]. В 9-летнем наблю-
дательном исследовании 3265 пациентов из когорты 
Sleep heart health study, у  которых были исходные 
значения ИАГ <5 эп./ч в REM-сне, ОШ для ком-
позитных сердечно-сосудистых конечных точек 
(вклю  чая сердечно-сосудистую смерть) среди лю -
дей с тяжелой формой ОАС (REM ИАГ >30 эп./ч) 
после учета демографических характеристик, куре-
ния, АГ и сахарного диабета 2 типа оказалось рав-
ным 1,35; 95% ДИ 0,98-1,85. Дальнейшая страти-
фикация показала, что эта связь была обусловле- 
на теми пациентами, которые имели ССЗ и  ОАС 
тя желой степени, связанное преимущественно 
с REM-сном [43].

Заключение 
Как показал анализ проведенных работ 2 части 

нашего обзора, эпидемиологические данные о связи 
ОАС и различных форм ССЗ являются обширными 
и постоянно увеличиваются вместе с ростом коли-
чества исследований о нарушениях дыхания во сне. 
Нелеченое АС ассоциировано с  распространением 
и  возникновением инсульта и  ЦВБ, ИБС и  ХСН. 
Не до конца уточненной остается взаимосвязь ОАС 
и  ЛГ. Большинство исследований свидетельствует 
об  увеличении среди лиц с  нелеченым ОАС всех 
видов смерти, в т. ч. сердечно-сосудистой.

Современная тенденция к повторному анализу 
баз данных когортных исследований позволила 
исследовать фенотипически разные формы ОАС, 
например, апноэ, преобладающие во  время REM-
сна и его различные составляющие (гипоксическую 
нагрузку). Эти возможности дают новое понима-
ние, каким образом патофизиологические проявле-
ния ОАС могут быть связаны с повышенным риском 
развития ССЗ и смертности. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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