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Ультразвуковые методы исследования в диагностике 
структурных изменений сосудистой стенки  
и скоростных показателей кровотока у пациентов 
с обструктивным апноэ сна
Большакова С. Е., Мадаева И. М., Бердина О. Н., Бугун О. В., Рычкова Л. В. 
ФГБНУ “Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека”. Иркутск, Россия

Обструктивное апноэ сна (ОАС) представляет собой распростра-
ненное расстройство дыхания, связанное со сном, и  повышает 
риск развития кардиоваскулярной патологии. В  настоящее время 
накоплено достаточное количество доказательств того, что ОАС 
увеличивает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, од-
нако механизмы, лежащие в  основе формирования этих измене-
ний, остаются не до конца ясными. Использование ультразвукового 
метода с  допплерографией и  функциональных нагрузочных проб 
у пациентов с ОАС позволит уточнить состояние сосудистой стенки 
и отследить динамку ее изменений на фоне проводимого лечения. 
Данный метод может быть включен в программу обследования па-
циентов с нарушением дыхания во сне. 
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, транскраниальное ду-
плексное сканирование, проба с реактивной гиперемией, дисфунк-
ция эндотелия.
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Ultrasound techniques in the diagnosis of vascular structural changes and blood flow velocity in patients  
with obstructive sleep apnea
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Scientific Center of Family Health Problems and Human Reproduction. Irkutsk, Russia

ДЭ — дисфункция эндотелия, ИАГ — индекс апноэ/гипопноэ, ИЛ — интерлейкин, КИМ — комплекс интима-медиа, ОАС — обструктивное апноэ сна, СА — сонная артерия, ТКДС — транскраниальное дуплекс-
ное сканирование, CPAP-терапия — от англ. Continuous Positive Airway Pressure, постоянное положительное давление в верхних дыхательных путях.

Obstructive sleep apnea (OSA) is a common sleep-related breathing 
disorder that increases the risk of cardiovascular disease. Currently, 
there is a sufficient amount of evidence that OSA increases the risk 
of  cardiovascular diseases, but the mechanisms underlying the 
formation of these changes remain unclear. The use of Doppler 
ultrasound and functional stress tests in patients with OSA will make 
it  possible to assess the state of the vascular wall and its changes 
during treatment. This method can be included in the examination 
program for patients with sleep-related breathing disorders.
Key words: obstructive sleep apnea, transcranial Doppler, reactive 
hyperemia test, endothelial dysfunction.
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Обструктивное апноэ сна (ОАС) является пато-
логическим состоянием, характеризующимся эпи-
зодами частичного (гипопноэ) или полного (апноэ) 
прекращения воздушного потока и  снижения на-
сыщения крови кислородом во время сна вслед-
ствие спадения верхних дыхательных путей [1]. 
Общепризнанным критерием степени тяжести ОАС 
является индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) — суммар-
ная частота эпизодов апноэ и гипопноэ за час сна. 
В  соответствии с  величиной этого показателя вы-
деляют легкую — ИАГ 5-14 эпизодов/ч, среднюю — 
ИАГ 15-29 эпизодов/ч, и  тяжелую  — ИАГ ≥30 
эпизодов/ч, степени тяжести ОАС [2], что играет 
важную роль в отношении определения тактики ле-
чения, прогноза течения и исхода заболевания. По 
данным литературы, распространенность ОАС со-
ставляет 9-41% всего населения земного шара [3, 4]. 

В настоящее время накоплено достаточное ко-
личество доказательств того, что ОАС увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
которые, по-прежнему, остаются основной при-
чиной инвалидности и  смерти во всем мире [5-8]. 
Современными исследованиями установлена связь 
ОАС с такими заболеваниями как артериальная ги-
пертензия, атеросклероз, нарушения сердечного 
ритма и  проводимости, метаболические расстрой-
ства, инсульт, инфаркт миокарда и др. [9-13]. Вместе 
с тем, механизмы, лежащие в основе формирования 
патологических изменений со стороны сердечно-со-
судистой системы у пациентов с ОАС, остаются до 
конца неясными, что обусловливает необходимость 
дальнейшего изучения этой проблемы.

В ранее проведенных исследованиях было уста-
новлено, что неоднократно повторяющаяся десату-
рация с быстрой реоксигенацией (интермиттирую-
щая гипоксемия) у пациентов с ОАС выступает в ка-
честве одного из факторов, инициирующих каскад 
механизмов повреждения сосудистой стенки [14, 15].

Ранней детерминантой повреждения сосудов 
у пациентов с ОАС является дисфункция эндотелия 
(ДЭ), которая предшествует клинической манифеста-
ции сосудистого заболевания [16]. ДЭ определяется 
как патологическое состояние, в основном характе-
ризующееся дисбалансом между продуцируемыми 
эндотелием веществами с  вазодилатирующими, ан-
тимитогенными и  антитромбогенными свойствами 
и веществами с вазоконстриктивными, протромботи-
ческими и пролиферативными характеристиками [6]. 
Определено, что при частичной или полной обструк-
ции верхних дыхательных путей у пациентов с ОАС 
происходит усиление дыхательных движений, изме-
нение внутригрудного давления, возникает гипоксия 
и фрагментация сна [17], что приводит к гиперактива-
ции симпатической нервной системы с увеличением 
частоты и силы сердечных сокращений и перифери-
ческой вазоконстрикции. Возникающее в результате 
сужения просвета сосудов, увеличение систолической 

скорости кровотока оказывает повреждающее воз-
действие на эндотелий сосудов. Наряду с этим избы-
точная активация симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы способствует пролиферации 
гладкомышечных клеток в стенке сосудов и увеличи-
вает выработку эластина и коллагена, обусловливая 
развитие структурных и функциональных изменений 
в сосудистой системе [18, 19]. 

Известно, что, возникающая при ОАС гипо-
ксия вызывает изменения свободно-радикального 
гомеостаза и, как следствие, развитие окислитель-
ного стресса [20, 21], который играет ведущую роль 
в  инициации и  поддержании многих патологиче-
ских процессов, в т.ч. в нарушении функции эндо-
телия [22, 23]. 

В проспективном исследовании Passali D, et al. 
(2015) [14], которое включало 20 взрослых пациентов 
с ОАС и 20 здоровых лиц, было выявлено увеличе-
ние продукции биомаркеров окислительного стресса 
в  основной группе пациентов, что позволило рас-
сматривать их в  качестве маркеров обструктивных 
эпизодов верхних дыхательных путей при ОАС.

Yağmur AR, et al. (2020) [24] исследовали уров-
ни сывороточных продуктов окисления белков как 
маркеров окислительного стресса и их корреляцию 
с полисомнографическими параметрами у пациен-
тов с ОАС. Было установлено, что маркеры окисли-
тельного стресса оказались более высокими у паци-
ентов со средней и тяжелой степенью ОАС и имели 
прямую корреляцию с ИАГ, общим временем с са-
турацией <90%, индексом десатурации, максималь-
ной продолжительностью обструктивного апноэ 
и  количеством обструктивных апноэ, сопровожда-
ющих брадикардию. 

В работе Del Ben M, et al. (2015) [25] было по-
казано, что у пациентов с ОАС наблюдается ДЭ со-
судов, при этом ведущая роль в  ее развитии также 
отводится окислительному стрессу. 

Взаимосвязь ОАС с  повышенными уровня-
ми показателей хронического системного воспа-
ления была продемонстрирована в  исследовании 
Thunstrom E, et al. (2013) [26]. В когорте пациентов 
с  ОАС, не имеющих избыточного веса, выявлена 
повышенная воспалительная активность, вызван-
ная, по мнению авторов, перемежающейся гипо-
ксией. У  пациентов с  ОАС, перенесших процеду-
ры реваскуляризации, определялись более высо-
кие уровни высокочувствительного С-реактивного 
белка, интерлейкинов (ИЛ)-6 и  ИЛ-8 и  фактора 
некроза опухоли-α в  сравнении с  пациентами без 
ОАС. Кроме того, была определена связь между тя-
жестью апноэ и уровнями провоспалительных мар-
керов. Однако в  другом исследовании не удалось 
показать независимую связь между ОАС и  ИЛ-6 
и/или уровнями С-реактивного белка [27], что обу-
словливает необходимость дальнейшего изучения 
данной проблемы.
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Таким образом, описанные изменения в сердеч-
но-сосудистой системе, возникающие у  пациентов 
с  нарушениями дыхания во сне, могут приводить 
к  сердечно-сосудистой и  цереброваскулярной па-
тологии (артериальная гипертензия, мозговой ин-
сульт, инфаркт миокарда и  т.д.) [28, 29]. При этом 
установлено, что лечение ОАС постоянным положи-
тельным давлением в верхних дыхательных путях — 
CPAP-терапией (от англ. Continuous Positive Airway 
Pressure), приводит к  улучшению функции эндоте-
лия [30, 31]. В ходе проведения проспективного ис-
следования в Испании, в котором участвовало 1889 
пациентов, было определено, что у тех, кто не полу-
чал CPAP-терапию, частота артериальной гипертен-
зии была выше в сравнении с теми, кому такое лече-
ние было проведено [10]. 

Оценка структурных изменений сосудистой 
системы, в  частности, стенки сосудов, возможна 
с  помощью применения ультразвукового метода 
исследования. В  проведенных ранее исследовани-
ях было показано, что у взрослых пациентов с ОАС 
имеет место увеличение толщины комплекса инти-
ма-медиа (КИМ) сонной артерии (СА), что влечет 
за собой повышение риска сердечно-сосудистых 
и  цереброваскулярных заболеваний [15, 32, 33]. 
При этом было установлено, что толщина КИМ 
СА достоверно коррелирует с продолжительностью 
и  тяжестью ОАС. Кроме того, основным факто-
ром, влияющим на КИМ СА, была продолжитель-
ность гипоксии во время общего сна. Эти результа-
ты позволили предположить, что связанная с  ОАС 
гипоксия и  системное ремоделирование сосудов 
могут быть обусловлены прогрессированием ате-
росклероза и, следовательно, могут увеличивать 
кардиометаболический риск у пациентов с наруше-
ниями дыхания во время сна [12, 34].

В работе Kent BD, et al. (2013) [35] был проведен 
сравнительный анализ объема бляшек в коронарных 
артериях у пациентов с высокими и низкими вели-
чинами ИАГ; установлено, что степень тяжести ОАС 
позволяет прогнозировать выраженность атероскле-
ротического поражения коронарных артерий. Объем 
бляшки оказался существенно выше в группе с ОАС 
и  коррелировал с  величиной ИАГ. Аналогичные 
данные, свидетельствующие о  наличии изменений 
коронарных артерий у больных с ОАС, были полу-
чены и в других исследованиях [32, 36]. 

В проспективном исследовании Uppsala Seniors 
(PIVUS) [18], включавшем 1016 чел., были оценены 
маркеры эндотелиальной функции и  их взаимо-
связь с  атеросклерозом с  помощью проведения 
пробы с  реактивной гиперемией и  измерения тол-
щины КИМ. Отношение скоростных параметров 
в  плечевой артерии было связано как с  маркерами 
вазодилатации, так и с атеросклерозом. 

В исследовании Farooqui FA, et al. (2017) [15] 
эндотелиальную функцию также оценивали с  ис-

пользованием пробы с  реактивной гиперемией, 
а  ультразвуковое исследование СА использовали 
для измерения толщины КИМ у  20 нормотензив-
ных пациентов с  ОАС средней и  тяжелой степени 
и  20 нормотензивных лиц без ОАС. Индекс реак-
тивной гиперемии оказался значительно ниже 
в группе с ОАС, а толщина КИМ была значительно 
выше в группе у лиц с нарушением дыхания во сне 
в  сравнении с  группой без данных нарушений. На 
основании этого авторы сделали вывод о  том, что 
эндотелиальная функция в макрососудистом и ми-
крососудистом кровообращении значительно нару-
шена у пациентов с ОАС средней и тяжелой степе-
ни без сопутствующих заболеваний. У этих пациен-
тов также обнаружены признаки субклинического 
атеросклероза в виде увеличенной толщины КИМ. 

В последние годы для исследования состояния 
сосудистой системы у  пациентов с  нарушениями 
дыхания во время сна все чаще используется транс-
краниальное дуплексное сканирование (ТКДС) 
мозговых сосудов, как неинвазивный, надежный, 
недорогой и  безопасный метод, который хорошо 
переносится пациентами любой возрастной кате-
гории. Этот метод позволяет осуществлять оценку 
кровотока в  сосудах головного мозга как в  пери-
од бодрствования, так и  во время сна [37]. При-
стальное внимание к  проблеме мозгового крово-
обращения при ОАС обусловлено исключительной 
важностью этого органа для организма в целом. От 
функционального состояния центральной нервной 
системы зависит характер психических, соматиче-
ских и  висцеральных функций человека [38, 39]. 
Наличие механизмов ауторегуляции обеспечивает 
постоянство мозгового кровотока. Однако в  силу 
целого ряда причин, в т.ч. в рамках ОАС, возможно 
нарушение процессов, лежащих в  основе стабиль-
ности церебральной гемодинамики, что требует 
дальнейшего изучения с  целью возможно раннего 
предотвращения и лечения.

В ряде зарубежных научных исследований, по-
священных изучению сосудистой системы и харак-
теристик мозгового кровотока у пациентов с ОАС, 
получены достаточно противоречивые данные [40, 
41]. Было показано, что при наличии нарушений 
дыхания во время сна может наблюдаться как по-
вышение скорости мозгового кровотока, способ-
ствующее ремоделированию сосудов [15, 25], так 
и снижение скоростных показателей в мозговых со-
судах [37, 42]; это диктует необходимость проведе-
ния дальнейших исследований. 

Использование ТКДС позволяет исследовать 
реакцию мозгового кровотока на гипоксию, что 
представляет особый интерес для оценки функции 
эндотелия у пациентов с ОАС. Известно, что у здо-
ровых людей церебральные сосуды реагируют на 
гипоксию вазодилатацией и, как следствие, увели-
чением скорости кровотока за счет, опосредован-
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ного эндотелий-зависимого высвобождения оксида 
азота (NO) [39]. При этом Blackwell T, et al. (2015) 
[43] в эксперименте показали, что хроническая пе-
ремежающаяся гипоксия, индуцируемая у здоровых 
людей в  течение 4 дней, вызывает снижение цере-
бральной вазодилатации, характерной для нор-
мального физиологического ответа на гипоксию. 
Кунельская Н. Л. и  др. (2016) [44] в  своем исследо-
вании также наблюдали тенденцию к  снижению 
средневзвешенной скорости кровотока во всех со-
судах головного мозга с преобладанием изменений 
в позвоночных артериях и основной артерии. Пре-
имущественное нарушение ауторегуляции мозго-
вого кровотока именно в вертебрально-базилярной 
системе, по мнению авторов, обусловлено механиз-
мами, связанными с  различием в  регуляции кро-
вотока в  вертебрально-базилярной и  каротидной 
системах. Объяснением этому явлению могут слу-
жить различия рецепторного аппарата в позвоноч-
ных артериях и  основной артерии, а  также симпа-
тических и  парасимпатических влияний на стенки 
артерий заднего бассейна. При проведении СРАР-
терапии пациентам с ОАС тяжелой степени не уда-
лось зарегистрировать положительной динамики 
в показателях мозгового кровотока, что, по мнению 
авторов, может объясняться необратимыми изме-
нениями артериальной стенки в условиях гипоксии 
при длительно существующем ОАС. 

Вместе с  тем, в  исследовании Piraino A, et al. 
(2019) [45] у  40 пациентов с  ОАС от умеренной до 
тяжелой степени после СРАР-терапии отмечено 
увеличение средней скорости кровотока в  мозго-
вых артериях и  индекса реактивности, тогда как 
толщина КИМ в  СА была значительно снижена. 
Полученные результаты позволили авторам пред-
положить, что лечение ОАС может положительно 
влиять на регуляцию церебральных сосудов и, следо-
вательно, снижать риск сосудистых осложнений. 

Oz O, et al. (2017) [46] при анализе цереброва-
скулярной реактивности у 30 нелеченых пациентов 
с  ОАС тяжелой степени и  26 пациентов контроль-
ной группы установили, что средняя скорость 
кровотока и  показатели пробы с  задержкой дыха-
ния были значительно снижены в  группе больных 
по сравнению со здоровыми лицами. Полученные 
данные свидетельствуют о  том, что у  пациентов 
с  ОАС наблюдался ухудшенный вазодилататорный 
ответ на гиперкапнию, вероятно, по причине эндо-
телиальных повреждений. Это нарушение регуля-
ции сосудов головного мозга может способствовать 
повышению риска инсульта у  пациентов с  ОАС. 
При этом в исследовании Ryan CM, et al. (2014) [40] 
существенных изменений показателей ТКДС в  те-
чение ночи ни в группе пациентов с ОАС, ни среди 
здоровых лиц обнаружено не было. 

Применение дуплексного сканирования сосу-
дов также дает возможность проводить функцио-

нальные нагрузочные пробы, которые позволяют 
оценить функциональное состояние сосудов при 
различных патологических состояниях, в  т.ч. при 
ОАС. Одной из таких проб является ультразвуковая 
оценка эндотелий-зависимой дилатации плечевой 
артерии в тесте с реактивной гиперемией как важ-
нейший функциональный и  наиболее распростра-
ненный маркер ДЭ [47]. Благодаря неинвазивному 
подходу оценка дилатации плечевой артерии стала 
наиболее широко используемым методом измере-
ния функции эндотелия [39, 48]. 

В метаанализе, проведенном Wang J, et al. (2015) 
[49], включающем 18 исследований, 736 пациентов 
с ОАС и 424 пациента группы контроля, также бы-
ло оценено влияние ОАС на эндотелиальную функ-
цию. У  больных c умеренной и  тяжелой степенью 
ОАС отмечалось снижение постокклюзионной ди-
латации сосудов при проведении пробы с реактив-
ной гиперемией по сравнению с группой контроля. 
Авторы исследования также пришли к  выводу, что 
ОАС умеренной и тяжелой степени снижает функ-
цию эндотелия, повышает жесткость артерий и вы-
зывает хроническое воспаление. 

Однако результаты, получаемые в  ходе иссле-
дований, не всегда однозначны. В работе Kawada T. 
(2014) [50] при проведении пробы с реактивной ги-
перемией у  пациентов с  ОАС и  лиц, не имеющих 
нарушения дыхания во сне, было показано отсут-
ствие взаимосвязи параметров апноэ во сне, полу-
ченных при полисомнографии (ИАГ), с  функцией 
эндотелия, оцениваемой по реактивной гиперемии 
(индекс реактивной гиперемии). Кроме того, не 
было выявлено значимых различий между подгруп-
пами пациентов в зависимости от степени тяжести 
ОАС. На основании этого был сделан вывод, что 
ОАС не вызывает дисфункции в микроциркулятор-
ном кровообращении. 

Противоречивость полученных  различными ав- 
торами результатов диктует необходимость даль-
нейшего изучения проблемы ДЭ у пациентов, стра-
дающих нарушениями дыхания во время сна, с ис-
пользованием пробы с  реактивной гиперемией. 

Таким образом, в настоящее время единого мне-
ния о причинах и патогенетических механизмах воз-
никновения изменений в  сосудистой системе при 
ОАС, а также их ассоциациях с клинической карти-
ной не существует. Использование ультразвукового 
метода с допплерографией и функциональных нагру-
зочных проб у пациентов с ОАС позволит уточнить 
состояние сосудистой стенки и отследить динамку ее 
изменений на фоне проводимого лечения. Данный 
метод может быть включен в программу обследования 
пациентов с нарушением дыхания во сне.

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