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В настоящее время доказано наличие взаимосвязи между обструк-
тивным апноэ сна (ОаС) и повышенным риском сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССз). Распространенность этих патологических 
процессов увеличивается с возрастом. если предрасполагающие 
факторы риска ССз достаточно изучены, и разработаны меры их 
профилактики, то факторы риска и профилактика ОаС требуют 
дальнейшего изучения. В частности, особый интерес представляет 
собой исследование влияния ОаС на развитие и течение сердечной 
недостаточности, а также эффективность и безопасность CPAP 
(continuous positive airway pressure) терапии у пациентов с различ-
ными фенотипами сердечной недостаточности. Результаты ряда 
исследований свидетельствуют о том, что пациенты с не леченным 

тяжелым ОаС имеют повышенный риск фатальных и нефатальных 
событий, по сравнению с людьми, которые храпят во сне. В обзоре 
представлены данные клинических исследований, отражающие 
современное состояние проблемы.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, ожирение, сердечно-
сосудистые заболевания, сердечная недостаточность.
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Введение
Обструктивное апноэ сна (ОАС) — нарушение 

дыхания, которое возникает вследствие коллапса 
верхних дыхательных путей во время сна и способ-
ствует их приходящей обструкции. Во время эпизо-
дов обструкции дыхательных путей, несмотря 
на дыхательные усилия диафрагмы в дыхательных 
путях, отсутствует поток воздуха. Это приводит 

к повторяющимся циклам гипоксемии и пробужде-
ния и в свою очередь к фрагментации сна. Паци-
енты с ОАС зачастую страдают от плохого качества 
сна, повышенной дневной сонливости, снижения 
качества жизни, депрессии, снижения внимания, 
подвергаются повышенному риску дорожно-транс-
портных происшествий. Помимо этого, существуют 
данные о взаимосвязи между наличием, тяжестью 
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Recently, there is thouroughly established relation of the obstructive 
sleep apnea (OSA) relation with increased cardiovascular diseases 
(CVD) risk. The prevalence of such pathological processes increases 
with the age. If predisposing factors to CVD are studied well enough, and 
there are ways for prevention, risk factors and prevention of OSA require 
further investigation. Particularly, an interesting point of consideration is 
the influence of OSA on the development and course of heart failure, and 
efficacy and safety of CPAP treatment in patients with various phenotypes 
of heart failure. The results of a range of studies point on the increased 

risk of fatal and non-fatal events in patients with non-treated severe OSA, 
comapring to snorers. In the review, we present data of studies reflecting 
current state of the problem. 
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ОСА и повышенным риском сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [1].

Распространенность
Синдром ОАС часто остается не диагностиро-

ванным. Согласно исследованиям из США, он при-
сутствует у 7-18 млн человек в США, а тяжелая сте-
пень ОАС — у 1,8-4 млн человек. Распространен-
ность увеличивается с возрастом. По данным 
Wisconsin Sleep Cohort Study, опубликованным 
в 1993г, в возрасте 30-60 лет 9% женщин и 24% муж-
чин имели нарушение дыхания во сне, индекс 
апноэ/гипопноэ (АГИ) ≥5 в час [2]. В этой возраст-
ной категории у 2% женщин и 4% мужчин был син-
дром ОАС [2]. Современные исследования в США 
показали, что у 10% мужчин в возрасте 20-49 лет 
и 17% таковых в возрасте 50-70 лет была, по край-
ней мере, умеренная степень ОАС при АГИ ≥15 
в час, тогда как соответствующие показатели для 
женщин в этом возрасте составляли 3% и 9%, соот-
ветственно [1]. У 92% женщин и 80% мужчин нару-
шения дыхания во сне не диагностируются [3]. 

Распространенность ОАС среди детей менее 
изучена, но исследователи отмечают увеличение 
числа подростков, которые часто имеют ожирение 
и сонливость и/или гиперактивность. 

Распространенность синдрома ОАС в других 
странах только изучается. В Англии ОАС встреча-
ется в 0,3% случаев, а в Израиле и Австралии 
в 20-25% [3]. 

Результаты сравнительно недавнего популяци-
онного исследования, выполненного в Швейцарии 
с использованием современной регистрирующей 
техники, свидетельствуют о большой распростра-
ненности умеренного — тяжелого ОАС (АГИ ≥15 
в час) у 50% мужчин и у 23% женщин [3]. Лишь 
у незначительного количества этих пациентов отме-
чены симптомы сонливости. 

Данных о распространенности ОАС в России 
пока не достаточно. 

Для возникновения ОАС имеет значение воз-
раст. ОАС встречается в 2-3 раза чаще среди пожи-
лых пациентов >65 лет, по сравнению с лицами 
в возрасте 30-64 лет и составляет ~65% [2, 3]. 

Среди мужчин частота распространения ОАС 
выше в 2-3 раза по сравнению с женщинами. Этому 
способствует распределение жира по мужскому 
типу — отложение в области шеи. Кроме того, поло-
вые гормоны могут влиять на нейрогенный конт-
роль мышц-дилататоров верхних дыхательных 
путей.

В популяционных исследованиях, в которых 
оценивалась частота синдрома ОАС, у женщин 
отмечалось снижение возможности возникновения 
ОАС по сравнению с мужчинами. Вероятность ран-
него выявления у них была меньше. После установ-
ления диагноза ОАС с помощью полисомнографии 
(ПСГ) коэффициент выживаемости был меньше 

у женщин, чем у мужчин [1]. Вероятно, это обуслов-
лено диагностикой ОАС.

В трех больших эпидемиологических исследо-
ваниях продемонстрировано, что распространен-
ность ОАС среди женщин возрастает после менопа-
узы [4, 5]. В этих исследованиях, у женщин, прини-
мавших гормонзаместительную терапию (ГЗТ), 
частота ОАС была такой же, как и у женщин в пре-
менопаузе. Исследователи делают вывод, что жен-
щины в постменопаузе имеют вероятность появле-
ния умеренного и тяжелого синдрома ОАС в 3 раза 
чаще по сравнению с женщинами, находящимися 
в пременопаузе. У женщин, получающих ГЗТ, веро-
ятность возникновения ОАС на половину ниже, чем 
у тех, кто ее не получает [6]. 

Целесообразно также отметить, что этническая 
принадлежность также может играть роль в разви-
тии ОАС. У афроамериканцев предрасположен-
ность к ОАС более высокая, чем у представителей 
европеоидной расы [2]. У азиатских народов в силу 
анатомических особенностей строения головы 
и шеи (более короткое основание черепа, более 
острый изгиб основания черепа, более узкие верх-
ние дыхательные пути и относительная ретрогна-
тия) с повышением индекса массы тела (ИМТ) 
и окружности шеи возрастает риск ОАС. Поэтому 
в развитии ОАС среди европеоидной и азиатской 
популяции значимую роль играет ожирение.

Диагностика ОАС. Диагноз ОАС основывается 
на данных исследования сна — ПСГ, в течение кото-
рого оцениваются эпизоды апноэ и гипопноэ. Затем 
рассчитывается АГИ, который представляет собой 
количество апноэ и гипопноэ за час сна. Апноэ — 
отсутствие потока воздуха: снижение до ≤10% 
от исходного уровня продолжительностью ≥10 сек. 
Гипопноэ — снижение потока воздуха более чем 
на 30% от исходного уровня на ≥10 сек и сопровож-
дающееся снижением сатурации кислородом 
на ≥3% или пробуждением. В соответствии с совре-
менными рекомендациями событие считается 
обструктивным, если удовлетворяет следующим 
критериям: наличие храпа во время события; повы-
шенное инспираторное сглаживание (плато) волны, 
отражающей давление в носовых ходах и/или связь 
парадоксального движения грудной клетки и абдо-
минального респираторного реактивного сопротив-
ления по данным амплитуды плетизмографии. 
Событие считается центральным, если ни один 
из этих критериев не встречается. АГИ считается 
нормальным при значении <5 в час. Легкая степень 
ОАС диагностируется при АГИ 5-15 в час, средняя 
15-30 в час, тяжелая — при АГИ >30 в час. Синдром 
ОАС имеет место, если ОАС сопровождается сим-
птомами дневной сонливости, которые обычно опре-
деляются с помощью Эпвортской шкалы сонли-
вости (Epworth sleepiness scale) с пороговым значе-
нием 10 баллов (максимально 24). Однако АГИ 
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не единственный параметр, характеризующий ОАС, 
и методы определения ОАС остаются предметом 
обсуждения. Отмечено, что частота пробуждений 
и степень ночной десатурации связаны с соответ-
ствующими патофизиологическими аспектами. 
Также следует иметь в виду, что определение гипоп-
ноэ изменилось с течением времени, и в зависимос-
ти от этих понятий, распространение ОАС может 
значительно варьировать. В некоторых исследова-
ниях для определения ОАС применяли индекс 
респираторных нарушений — параметр, рассчиты-
ваемый с помощью респираторной полиграфии, 
описывающий количество событий за час регистра-
ции (не сна). Таким образом, полагают, что данные 
прошлых исследований, например, с использова-
нием индекса респираторных нарушений вместо 
АГИ, могут быть не воспроизводимыми при таком 
определении. 

Предрасполагающие факторы. Предрасполагаю-
щими факторами ОАС являются пожилой возраст, 
мужской пол, курение, применение миорелаксан-
тов и эндокринные нарушения, такие как гипоти-
реоз и акромегалия, однако наиболее важный фак-
тор — ожирение. В исследовании Wisconsin Sleep 
Cohort Study, в котором приняли участие 690 паци-
ентов, средний возраст — 46 лет, повышение массы 
тела на 10% было связано с увеличением АГИ 
на 32% по сравнению со стабильным весом, 
и 6-кратным ростом риска развития умеренного или 
тяжелого ОАС (АГИ ≥15 в час) [2]. С другой сто-
роны, снижение массы тела уменьшало степень 
тяжес ти ОАС. С патофизиологической точки зрения 
это оправдано, т. к. наряду с повышением накопле-
ния жира, вероятность сужения и коллапса верхних 
дыхательных путей во сне возрастает. Анатомиче-
ские факторы — макроглоссия, аденотонзиллярная 
гипертрофия, ретрогнатия, назальная обструкция, 
также предрасполагают к ОАС. 

Патофизиология. Считают, что следующие клю-
чевые механизмы являются первостепенными 
в патофизиологии сердечно-сосудистых послед-
ствий ОАС: интермиттирующая гипоксия, гипер-
капния, фрагментация сна, колебания внутригруд-
ного давления. Уникальный паттерн интермиттиру-
ющей гипоксии — короткие периоды десатурациии, 
сопровождающиеся реоксигенацией, возможно, 
являются ключевыми патофизиологическими фак-
торами, приводящими к нежелательному воздей-
ствию ОАС на сердечно-сосудистую систему. Пред-
полагают, что интермиттирующая гипоксия и про-
буждения порождают три основных механизма, 
патофизиологически связанных с сердечно-сосудис-
тыми последствиями ОАС. Эти механизмы следую-
щие: гиперсимпатикотония, окислительный стресс, 
системное воспаление. Механическое воздействие 
из-за массивного колебания внутригрудного давле-
ния вероятно также играет важную роль. Неэффек-

тивные дыхательные усилия, направленные против 
закрытой голосовой щели, генерируют отрицатель-
ное внутригрудное давление и, таким образом повы-
шают разницу между внутрисердечным и внесер-
дечным давлением, а также постнагрузку на левый 
желудочек (ЛЖ). К тому же, отрицательное вну-
тригрудное давление приводит к засасыванию крови 
в правый желудочек (ПЖ), что в свою очередь повы-
шает преднагрузку на него. С другой стороны, 
гипоксия приводит к легочной вазоконстрикции 
и повышенной постнагрузке на ПЖ. У здоровых 
лиц при выполнении пробы Мюллера, заключаю-
щейся в попытке после глубокого выдоха произве-
сти вдох с закрытыми ноздрями и голосовой щелью, 
для симулирования обструктивного апноэ, проис-
ходит снижение функции ЛЖ — снижение фракции 
выброса (ФВ) ЛЖ, а также достоверное изменение 
объема левого предсердия (ЛП). Интересно, что при 
выполнении пробы Мюллера также происходит 
деформация ПЖ. 

Следует отметить, что ограничение сна само 
по себе может индуцировать признаки сердечно-
сосудистой дисфункции, включая нарушение диа-
столической функции ЛЖ, ЛП и эндотелиальной 
функции у здоровых людей. Это отражает тот факт, 
что депривация сна может также играть важную 
роль в развитии ССЗ. 

ОАС и сердечно-сосудистая система. Исследова-
ния, выполненные в течение последних 10 лет, выя-
вили не только связь между ОАС, распространением 
и частотой основных факторов риска артериальной 
гипертензии (АГ) и сахарного диабета (СД), но и тот 
факт, что ОАС тяжелой степени само по себе является 
маркером неблагоприятного исхода. Исследование [7] 
показало, что пациенты с тяжелым не леченным ОАС 
имеют достоверно более высокий риск фатальных 
и не фатальных сердечно-сосудис тых событий 
по сравнению со здоровыми. Средняя продолжитель-
ность этого наблюдения составила 10,1 лет. 

Результаты ряда исследований свидетельствуют 
о том, что пациенты с не леченным тяжелым ОАС 
также имеют повышенный риск фатальных 
и не фатальных событий, по сравнению с просто 
храпящими людьми, пациентами с легкой-средней 
степенью ОАС и пациентами с ОАС леченными 
с помощью CPAP терапии. В группе пациентов, 
обратившихся в центр сна (n=1022, 68% с ОАС 
со средним АГИ 35 в час), риск композитной конеч-
ной точки инсульта и смерти после медианы наблю-
дения, составившей 3,4 года, был достоверно выше 
у пациентов с ОАС по сравнению с группой конт-
роля (скорректированное отношение рисков 1,97) 
[8]. По данным не скорректированного анализа 
у пациентов с ОАС также был выше риск смерти, 
который, однако, не имеет статистической досто-
верности после поправки на демографические 
и сердечно-сосудис тые факторы риска [8]. 
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Когортное исследование 1116 женщин выя-
вило, что у пациентов с не леченным ОАС (АГИ ≥30 
в час) риск сердечно-сосудистой смертности был 
в несколько раз выше, чем у пациентов без ОАС, 
в то время как у женщин с тяжелым ОАС леченным 
с помощью CPAP и женщин с легким или умерен-
ным ОАС (АГИ 10-29 в час) исходы были такими же, 
как и у лиц без ОАС [9]. Также было показано, что 
среди 939 пациентов ≥65 лет тяжелое ОАС (АГИ ≥30 
в час) ассоциировано с повышенным риском сер-
дечно-сосудистой смертности по сравнению с теми, 
у кого нет ОАС (АГИ <10 в час). В то время как 
у пациентов, леченных с помощью CPAP, и лиц 
из группы контроля был одинаковый прогноз [10]. 

Таким образом, наличие ОАС тяжелой степени 
свидетельствует о повышенном сердечно-сосудис-
том риске, а хорошая приверженность CPAP тера-
пии вероятно снижает этот риск. Однако необхо-
димо дальнейшее изучение основополагающих 
механизмов.

Сердце и ОАС. Известно, что ОАС является 
фактором, связанным с развитием СН. Объяснить 
это можно тем, что ОАС представляет собой группу 
факторов риска, которые могут приводить к заболе-
ваниям сердца и в конечном итоге к СН, а также 
влиянием ОАС непосредственно на структуру 
и функцию ЛЖ. 

ФВ ЛЖ наиболее часто используемый пара-
метр определения систолической функции ЛЖ. 
Однако систолическая функция ЛЖ может быть 
нарушена до того как это может быть диагностиро-
вано с по-мощью эхокардиографии. Нет доказа-
тельств того, что ОАС само по себе связано с досто-
верным снижением ФВ ЛЖ у пациентов без явной 
сердечно-сосудистой патологии. В то же время 
выводы нескольких исследований свидетельствуют 
о связи между тяжестью ОАС и значением ско-
рости кровотока в миокарде ЛЖ по данным ткане-
вой допплерографии и оценки деформации мио-
карда (strain) — показатели систолической функ-
ции ЛЖ, которые более чувствительны, чем ФВ 
ЛЖ [11-13]. Влияние ОАС на сердце схематично 
представлено на рисунке 1. 

В исследовании [11] у пациентов с ОАС и погра-
ничными значениями артериального давления (АД) 
(40 пациентов с АГИ >15 в час со средним систоли-
ческим АД 142 мм рт.ст.) показано схожее снижение 
систолической скорости движения фиброзного 
кольца митрального клапана по сравнению с паци-
ентами соответствующей возрастной группы с АГ 
и отсутствием ОАС (40 пациентов со средним систо-
лическим АД 152 мм рт.ст.) — 6 vs 6 см/сек, но более 
низкую систолическую скорость движения фиброз-
ного кольца митрального клапана по сравнению 
с группой контроля — 6 vs 7 см/сек. В работе [12] 
продемонстрировано уменьшение глобальной про-
дольной деформации ЛЖ у пациентов с ОАС — 

(n=32), средний АГИ =37 в час, непосредственно 
после сна по сравнению с показателями перед сном 
(перед сном — 20,7 после сна — 19,1); группа конт-
роля отсутствовала. В обоих исследованиях на фоне 
CPAP терапии был достигнут положительный 
результат в виде улучшения систолической скоро-
сти движения фиброзного кольца митрального кла-
пана у пациентов с ОАС и нормализации глобаль-
ной продольной деформации ЛЖ [11, 12]. 

Стоит отметить, что малозаметные изменения 
в систолической функции ЛЖ также были обнару-
жены у пациентов с ожирением, у которых, однако, 
не оценивали ОАС. 

Диастолическая функция ЛЖ. ОАС также свя-
зано с диастолической дисфункцией ЛЖ. В ранних 
исследованиях [14] с использованием допплеров-
ской эхокардиографии, но не тканевого допплера, 
было обнаружено, что у пациентов с ОАС (средний 
АГИ 44 в час) наиболее вероятно нарушение рассла-
бления ЛЖ, по сравнению с группой контроля схо-
жей по возрасту и ИМТ — 15/27 vs 3/15. В исследо-
ваниях c применением тканевого допплера другие 
исследователи систематически обнаруживали более 
низкую скорость трансмитрального кровотока — 
раннего диастолического наполнения (е`) и/или 
более высокое соотношение пиковой скорости ран-
него трансмитрального потока (Е) к е` у пациентов 
с ОАС по сравнению с группой контроля [15]. При 
сравнении 56 пациентов с ОАС (средний АГИ 30 
в час) и 50 пациентов группы контроля со схожим 
ИМТ и АД (средний АГИ 2,6 в час) получили более 
низкое значение е  ̀и более высокое соотношение Е/е  ̀— 
10,6 vs 9,4, у пациентов с ОАС [15]. В исследовании 
[11] соотношение Е/е` у пациентов с АГ было выше, 
чем у здоровых лиц из группы контроля. У пациен-
тов с ОАС оно было таким же, как и у лиц с АГ, 

Рис. 1     Схематичное представление влияния ОАС на структуру 
и функцию сердца (модифицировано из [1]). 

Примечание: справа обозначено влияние на левые отделы сердца, 
слева — влияние на легочное кровообращение и правые отделы серд-
ца. ИБС — ишемическая болезнь сердца, ПЖ — правый желудочек, 
ПП — правое предсердие. 
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но достоверное различие между пациентами с ОАС 
и группой контроля отсутствовали. По данным [11] 
у 37 пациентов на фоне CPAP терапии со средней 
продолжительностью 26 нед. отмечалось улучше-
ние показателей диастолической функции ЛЖ, 
включая повышение соотношения Е/А c 1,0 до 1,4, 
снижение времени изоволюметрического рассла-
бления с 0,09 до 0,07 сек и Е/е` с 9 до 8. Продемон-
стрировано значительное повышение показателя 
е` и снижение соотношения Е/е` с 18 до 8 в некон-
тролируемом исследовании среди 47 пациентов 
с тяжелым ОАС (средний АГИ 63 в час) после 1 
года CPAP терапии: применение >4,5 ч за ночь 
у всех пациентов [16].

Размер ЛП является отражением диастоличе-
ской функции ЛЖ. Некоторые авторы сообщают 
о худшей диастолической функции в сочетании 
с увеличенным объемом ЛП у пациентов с ОАС 
по сравнению с группой контроля. У пациентов 
с ОАС отмечен больший индекс объема ЛП (24,9 
мл/м2) по сравнению с группой контроля (18,5 мл/
м2); имело место увеличение индекса объема ЛП 
в соответствии с тяжестью ОАС [15]. В исследова-
нии [11] описано снижение индекса объема ЛП у 37 
пациентов на фоне CPAP терапии. В неконтролиру-
емом исследовании [16] показано достоверное сни-
жение индекса объема ЛП с 45 мл/м2 до 21 мл/м2 
наряду с улучшением диастолической функции 
на фоне CPAP терапии в течение 12 мес. [16].

ХСН и ОАС. В настоящее время существуют 
доказательства повышенного риска возникновения 
ХСН у лиц с ОАС. По данным исследования [17], 
в которое были включены 6424 человека, и всем 
пациентам проведена ПСГ (средний АГИ 4,4 в час) 
скорректированный относительный риск ХСН для 
наибольшего квартиля по сравнению с наимень-
шим квартилем АГИ составил 2,38. Согласно иссле-
дованию Sleep Heart Health Study (1927 мужчин 
со средним АГИ 6,23 в час и 2495 женщин со сред-
ним АГИ 2,7 в час в возрасте >40 лет, без ССЗ или 
ХСН), риск случайной ХСН был выше у мужчин 
с ОАС, чем без него [18]. В недавнем анализе иссле-
дований Atherosclerosis Risk In Communities и Sleep 
Heart Health Study, в которые были включены 752 
мужчины и 893 женщины без ССЗ, только у жен-
щин выявлена достоверная связь между ОАС и ХСН 
или смертью после среднего периода наблюдения 
в 13,6 лет [19]. 

У пациентов с установленной ХСН нарушения 
дыхания во сне встречаются очень часто. У пациен-
тов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, присутствуют 
в основном две формы нарушений дыхания во сне: 
ОАС и центральное апноэ сна. Следует отметить, 
что при центральном апноэ сна применение адап-
тивной серво-вентиляции не улучшает исходы, 
а у пациентов с ХСН со сниженной ФВ отмечается 
повышенная смертность при ее использовании [20]. 

Влияние ОАС на течение ХСН со сниженной 
ФВ может быть различным. У многих пациентов 
с ХСН со сниженной ФВ имеется сопутствующее 
ОАС, которое может быть следствием ожирения или 
может быть связано с перемещением жидкости 
в организме при горизонтальном положении тела 
в ночное время (отек шеи). У пациентов с ХСН 
со сниженной ФВ и сопутствующим ОАС имеются 
более выраженные признаки гиперсимпатикотонии 
по сравнению с таковыми без ХСН, а проведение 
CPAP терапии уменьшает их выраженность [20]. 
Среди пациентов с ХСН (n=60) со сниженной ФВ 
(средняя ФВ ЛЖ 22%) с нарушением дыхания во сне 
(n=43) (преимущественно ОАС, АГИ ≥15 в час) 
мышечная симпатическая нервная активация была 
выше по сравнению с пациентами без ОАС (n=17) 
(АГИ <15 в час) — 58 vs 50 импульсов/мин [21]. 
Среди 17 пациентов с ХСН со сниженной ФВ и ОАС 
(АГИ >20 в час) применение CPAP терапии в тече-
ние 1 мес. (n=9) по сравнению с теми, кто не приме-
нял CPAP (n=8), привело к достоверному сниже-
нию активности симпатических нервов мышц [22]. 
Аналогичные результаты были опубликованы отно-
сительно вариабильности сердечного ритма и баро-
рефлексорной чувствительности, а именно ее 
уменьшения на фоне CPAP терапии [23, 24].

Обсервационное исследование 164 пациентов 
с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ <45%, показало, что 
у пациентов (n=37) с не леченным ОАС умеренной 
или тяжелой степени (средний АГИ 33 в час) отме-
чалась более высокая смертность — 24% vs 12%, 
чем у пациентов без ОАС или ОАС легкой степени 
[25].

Влияние CPAP терапии на ФВ ЛЖ было оце-
нено в двух исследованиях. В небольшом рандоми-
зированном исследовании с участием 24 пациентов 
с ХСН со сниженной ФВ на фоне CPAP терапии 
в течение 1 мес. отмечено достоверное повышение 
ФВ с 25,0% до 30,8% (р=0,001) по сравнению с теми, 
у кого она не применялась [1]. При изучении влия-
ния CPAP терапии в течение 3 мес. на ФВ ЛЖ 
у пациентов с СН со сниженной ФВ обнаружено 
увеличение ФВ ЛЖ с 37,6% до 42,6% (р=0,04) [26]. 
Таким образом, данные относительно влияния 
CPAP терапии на ХСН со сниженной ФВ и ОАС 
многообещающие. Однако клиническую пользу 
CPAP терапии необходимо доказать до того, как она 
будет применяться в лечении пациентов с ХСН 
со сниженной ФВ в клинической практике. Исклю-
чение могут составить пациенты с симптоматиче-
ским ОАС, которым показано симптоматическое 
лечение, несмотря на наличие заболеваний сердца.

ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ. В отличие от ХСН 
со сниженной ФВ пока не существует отдельных 
рекомендаций по лечению пациентов с ХСН с сохра-
ненной ФВ. Однако нарушения дыхания во сне, 
в основном ОАС, часто встречаются при ХСН 
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с сохраненной ФВ. До сих пор не утихает дискуссия 
о патофизиологической основе ХСН с сохраненной 
ФВ. Одной из гипотез является нарушение функции 
коронарного эндотелия под влиянием сопутствую-
щей патологии, в т. ч. ОАС [27]. В свете теории о нали-
чии различных фенотипов СН с сохраненной ФВ, 
можно предположить, что ОАС может являться свое-
образным фактором риска у пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением, гипертоников [28]. Недав-
нее исследование среди пациентов с фибрилляцией 
предсердий (ФП) и в основном сохраненной ФВ ЛЖ, 
подвергшихся катетерной аблации показало, что 
ОАС было независимым предвестником смерти 
и госпитализации по поводу ХСН [29]. На рисунке 2 
схематично представлены вероятные взаимодей-
ствия между ОАС, СД, АГ и ССЗ.

Наличие ОАС непосредственно влияет 
на основные факторы риска АГ и СД. ОАС может 
влиять напрямую на структуру и функцию сердца, 
возникновение и прогрессирование ишемической 
болезни сердца, ФП, что, в свою очередь, может 
привести к СН как со сниженной, так и с сохранен-
ной ФВ в зависимости от преобладания того или 
иного фенотипа ХСН [28].

Представленные выше исследования дают кли-
ницисту еще одну возможность для улучшения про-
гноза и исходов лечения пациентов с ССЗ. К сожа-
лению, крупных многоцентровых исследований 
в данной области пока недостаточно. В этом ключе 
интересными представляются результаты исследо-
вания SAVE (Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints 
Study), опубликованные в августе 2016г. В исследо-
вание были включены 2717 пациентов в возрасте 
45-75 лет с умеренной-тяжелой степенью ОАС 
и ССЗ или цереброваскулярным заболеванием. 
Пациенты были разделены на две группы. В одной 
группе пациентам проводилась CPAP терапия плюс 
стандартное лечение, в другой только стандартное 
лечение. Первичной комбинированной точкой 
была смерть от сердечно-сосудистых причин, 
инфаркт миокарда, инсульт или госпитализация 
по поводу нестабильной стенокардии, ХСН и тран-
зиторной ишемической атаки. Вторичной конечной 
точкой являлись другие сердечно-сосудистые 
исходы, качество жизни, храп, дневная сонливость 
и настроение. Большинство участников были муж-
чины с умеренным-тяжелым ОАС и минимальной 
сонливостью. В группе CPAP терапии средняя про-
должительность приверженности CPAP терапии 
составила 3,3 ч за ночь, средний АГИ снизился с 29 
событий в ч исходно до 3,7 событий в ч за период 
наблюдения. После среднего периода наблюдения 
3,7 лет события первичной конечной точки прои-
зошли у 229 (17%) участников в группе CPAP тера-
пии и у 207 (15,4%) пациентов в группе стандарт-
ного лечения (отношение рисков в группе CPAP, 
1.10; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,91-1,32; 

р=0,34). Достоверного влияния на индивидуальную 
или другую сочетанную сердечно-сосудистую 
конечную точку не выявлено. На фоне CPAP тера-
пии достоверно уменьшался храп, дневная сонли-
вость, улучшалось качество жизни и настроение 
участников. Таким образом, исследователи делают 
заключение о том, что CPAP терапия в сочетании 
со страндартным лечением ССЗ, по сравнению 
только лишь со стандартной терапией не предот-
вращает сердечно-сосудистые события у пациентов 
с умеренной-тяжелой степенью ОАС и доказан-
ными ССЗ [30].

Заключение
Данные клинических исследований свидетель-

ствуют о взаимосвязи между ОАС и риском сер-
дечно-сосудистых событий, в основном инсульта. 
В некоторых работах показано, что CPAP терапия 
снижает систолическое АД, улучшает эндотелиаль-
ную функцию и чувствительность к инсулину. 
Обсервационные исследования свидетельствуют 
о том, что у леченных таким образом пациентов 
снижается уровень сердечно-сосудистых осложне-
ний и смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Однако в настоящее время недостаточно данных 
в отношении благоприятного воздействия лечения 
ОАС на сердечно-сосудистую смертность, базирую-
щихся на твердых клинических конечных точках. 
В прошлом ОАС рассматривалось как фактор риска 
АГ и развития ССЗ и инсульта. Результаты исследо-
вания SAVE позволяют судить о том, что снижение 
ОАС не изменяет конечные точки. Однако авторы 
исследования отмечают, что наличие сильной устой-
чивой взаимосвязи ОАС и ССЗ в эпидемиологиче-
ских исследованиях нельзя не принимать во внима-
ние и существует вероятность того, что в данном 
исследовании не была четко определена необходи-

ИБС

АГ

ХСН со сниженной 
ФВ/ХСН с сохр. ФВ

СД

ОАС

ФП

Рис. 2  (модифицировано [1]) Возможное взаимодействие между клас-
сическими сердечно-сосудистыми факторами риска и заболе-
ваниями сердца, роль ОАС. 

Примечание: черные стрелки — влияние ОАС на факторы риска/
заболевания сердца, которые наряду с ОАС могут приводить к ХСН.
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мая продолжительность лечения для модификации 
риска, связанного с ОАС. Возможно, продолжи-
тельность применения CPAP в течение ночи была 
недостаточной (средняя продолжительность 
в исследовании SAVE составила 3,3 ч за ночь). 
Однако на основании результатов этого исследова-
ния назначение CPAP терапии с целью снижения 
количества сердечно-сосудистых событий в буду-
щем у асимптомных пациентов с ОАС и доказан-

ным заболеванием сердца не рекомендуется. Про-
должающиеся в настоящее время исследования, 
в т. ч. ISAACC (Continuous Positive Airway Pressure 
(CPAP) in Patients With Acute Coronary Syndrome and 
Obstructive Sleep Apnea (OSA)), возможно, дадут 
больше информации о влиянии CPAP терапии 
на возникновение и прогрессирование ССЗ, а также 
позволят разработать индивидуальную тактику 
ведения полиморбидных пациентов с ОАС.
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