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Синдром обструктивного апноэ сна как потенциально 
обратимая причина брадиаритмий в ночные часы. 
Клинический случай
Н .Г . Кучеренко, А Н . Бебех, И .А . Умарова, А .Р . Абукова
Северо-Западный государственный медицинский университет им . И .И . Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

АННОТАЦИЯ
Синдром обструктивного апноэ сна является распространенным заболеванием, особенно среди больных ожирением . 
У пациентов с синдром обструктивного апноэ сна повышаются риски развития артериальной гипертензии и сердечно-
сосудистых событий, чаще возникают нарушения ритма сердца, к которым относятся в том числе рефлекторно воз-
никающие брадиаритмии и эпизоды асистолии в ночные часы . Лечение синдрома обструктивного апноэ сна не только 
приводит к улучшению качества жизни пациента, но и позволяет снизить сердечно-сосудистые риски, а также устра-
нить ассоциированные с ним брадиаритмии во время ночного сна .
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Obstructive sleep apnea as a potentially reversible 
cause of nighttime bradyarrhythmias. Clinical case
Natalia G . Kucherenko, Anton N . Bebekh, Irina A . Umarova, Aigul R . Abukova
North-Western State Medical University named after I .I . Mechnikov, Saint Petersburg, Russia

ABSTRACT
Obstructive sleep apnea syndrome is a common condition, especially among obese patients . Patients with obstructive sleep 
apnea syndrome have an increased risk of developing arterial hypertension and cardiovascular events, as well as cardiac ar-
rhythmias, which include reflexively occurring bradyarrhythmias and episodes of asystole at night . Treatment of obstructive 
sleep apnea syndrome leads to an improvement in the patient’s quality of life and also reduces cardiovascular risk and elimi-
nates associated bradyarrhythmias during night sleep .
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) — заболе-

вание, характеризующееся повторяющимися эпизодами 
обструкции дыхательных путей на уровне глотки и пре-
кращением легочной вентиляции при сохраняющихся ды-
хательных усилиях, снижением насыщения крови кисло-
родом, грубой фрагментацией сна и избыточной дневной 
сонливостью [1] . 

Распространенность CОАС среди населения старше 
30 лет составляет 5–7 % . Данное состояние имеет место 
почти у 1 млрд человек во всем мире, при этом риск СОАС 
коррелирует с индексом массы тела (ИМТ) [2, 3] . Обструк-
тивное апноэ сна чаще встречается у мужчин среднего 
и пожилого возраста и женщин в постменопаузе, а цен-
тральное ожирение является наиболее важным и потен-
циально модифицируемым фактором риска его развития . 
Более 40 % пациентов с ИМТ ≥ 30 кг/м2 страдают СОАС [4] . 
Динамическая обструкция просвета дыхательных путей 
при СОАС может быть обусловлена целым рядом анато-
мических и/или функциональных причин . Однако наибо-
лее частой причиной является именно сужение просвета 
верхних дыхательных путей, связанное со скоплением 
жировой ткани, что создает предпосылки для их спаде-
ния и обструкции во время сна [5–7] .

Степень тяжести СОАС принято оценивать по величине 
индекса апноэ-гипопноэ (ИАГ) . Проведение диагностики 
(ночного кардиореспираторного/респираторного монито-
рирования, полисомнографии) во время сна предполагает 
оценку частоты обструктивных событий . Апноэ опреде-
ляется как прекращение воздушного потока в течение 
не менее 10 сек . Гипопноэ определяется как снижение 
воздушного потока на 30 % или более в течение не менее 
10 с при сопутствующей десатурации кислорода не ме-
нее чем на 4 % . Согласно Американской академии ме-
дицины сна (American Academy of Sleep Medicine), СОАС 
может быть классифицирован в соответствии с ИАГ, ко-
торый определяет легкую степень как 5–15/ч, умеренную 
как 15–30/ч и тяжелую как ≥ 30/ч [8] .

Важным, наиболее распространенным и ожидаемым 
следствием нарушения структуры сна является патологи-
ческая дневная сонливость, которая иногда может не вос-
приниматься пациентом и описывается как усталость, 
утомляемость или снижение энергичности . Сонливость 
ведет к снижению социальной активности и когнитивных 
возможностей, а также опосредует риск несчастных слу-
чаев и дорожно-транспортных происшествий (ДТП) . Счи-
тается, что до 20 % ДТП связаны с засыпанием за рулем . 
Клинически СОАС может проявляться и другими симпто-
мами, однако ни один из них не является патогномонич-
ным [4] .

Другим неблагоприятным следствием апноэ во сне 
является повышение кардиоваскулярных рисков . Так, 
установлена патогенетическая связь СОАС с целым 
рядом сердечно-сосудистых заболеваний, включая 

артериальную гипертензию (АГ), нарушения сердечного 
ритма, сердечную недостаточность, ишемическую болезнь 
сердца и острые нарушения мозгового кровообращения . 
Обструктивное апноэ сна может быть причиной легочной 
гипертензии, играть определенную роль в развитии мета-
болического синдрома и инсулинорезистентности [9] .

Артериальная гипертензия сопровождает половину 
больных СОАС . Профиль артериального давления в таком 
случае может иметь свои особенности — в виде несни-
жения или повышения артериального давления в ночные 
часы . Так называемая резистентная АГ, не контролируе-
мая несмотря на терапию препаратами 3 групп и более, 
сопровождается СОАС более чем в 80 % случаев . 

Эпизоды гипоксемии, вегетативная дисрегуляция, 
изменения внутригрудного давления могут привести 
к структурному и функциональному ремоделированию 
предсердий, вызвать развитие участков фиброза . Повы-
шается риск развития нарушений сердечного ритма, ча-
стота которых увеличивается с нарастанием тяжести СОАС 
и степени гипоксемии . В основе аритмогенеза лежат из-
менения в автоматизме миокарда, триггерной активно-
сти и механизмах re-entry [10] . Аномальный автоматизм 
может быть связан с множеством факторов, включая 
изменения симпатического и парасимпатического тону-
са, кислотно-основного равновесия и электролитными 
нарушениями на мембранном и субмембранном уров-
нях [11] . СОАС вызывает повторяющиеся, циклические 
изменения симпатического тонуса . Во время приступов 
апноэ повышенный тонус блуждающего нерва вызывает 
брадикардию с последующей симпатической разрядкой 
в результате гипоксемии и гиперкапнии, которая в свою 
очередь способствует формированию аритмии из-за бета-
адренергической стимуляции [12, 13] .

При СОАС в 4 раза повышается риск фибрилляции 
предсердий [14] . Аритмогенные эффекты СОАС также 
реализуются в увеличении риска рецидива фибрилляции 
предсердий после кардиоверсии, в 2 раза повышается 
риск рецидива после радиочастотной абляции, снижает-
ся эффективность проводимой антиаритмической тера-
пии [15– 17] .

У пациентов с ночными брадиаритмиями СОАС выяв-
лена в 68 % случаев [20] . Наиболее часто ночью регистри-
руют признаки синоатриальной блокады, атриовентрику-
лярной блокады II степени, желудочковой экстрасистолии 
и неустойчивой желудочковой тахикардии . В ночное 
время частота аритмий может достигать 50 % [18–20] . 
Характерной особенностью сердечных блокад при СОАС 
является цикличность, обусловленная эпизодами апноэ 
[21–25] . Следует отметить, что нередко брадиаритмии, ко-
торые возникают на фоне СОАС, не указывают на заболе-
вания сердца и имеют рефлекторную природу — на фоне 
неэффективных дыхательных усилий, когда гипоксемия 
при отсутствии легочной вентиляции, вызывает бради-
кардию . В таких случаях брадиаритмии появляются толь-
ко во время сна и исчезают на фоне терапии СОАС [26] .  
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C . Zwillich et al . продемонстрировали, что продолжитель-
ность и тяжесть брадикардии коррелируют со степенью 
гипоксемии во время явлений апноэ [26] .

В исследованиях H .F . Becker et al . продемонстрирова-
но разрешение или уменьшение частоты эпизодов атрио-
вентрикулярной блокады II–III степени и/или остановки 
синусового узла на фоне эффективного лечения СОАС [27] .

Неинвазивная вентиляция легких (НВЛ) — эффектив-
ный метод респираторной поддержки, заключающийся 
в создании положительного давления в дыхательных пу-
тях с использованием носовых, ротоносовых или лицевых 
масок [28, 29] . Выбор режима НВЛ зависит от характера 
респираторных нарушений . СРАР-терапия (англ. Continuous 
Positive Airway Pressure — СРАР) представ ляет собой НВЛ 
с постоянным положительным давлением в дыхатель-
ных путях на протяжении всего дыхательного цикла (на 
вдохе и выдохе) . СРАР-терапия направлена прежде всего 
на поддержание проходимости верхних дыхательных пу-
тей во время сна и предупреждение их спадения . Данный 
вид лечения считается «золотым стандартом» лечения 
СОАС . Метод СРАР-терапии демонстрирует крайне высо-
кую эффективность в устранении эпизодов апноэ и гипоп-
ноэ . Несмотря на появление различных вариантов лечения 
данного состояния, терапия положительным давлением 
в дыхательных путях остается основным методом лечения 
СОАС с момента внедрения данного подхода в практику 
в 1981 году [30, 31] . Инициация СРАР-терапии выполня-
ется только после инструментального подтверждения за-
болевания (преимущественно при СОАС средней и тяжелой 
степени) . Рекомендован индивидуальный подбор интер-
фейса для повышения комфорта, различные маски могут 
в лучшей степени подходить людям с различным строени-
ем лица . Продолжительность СРАР-терапии для обеспече-
ния ее эффективности должна составлять не менее 4 ч/сут 
не менее 5 ночей в неделю . В настоящее время возможно 
использование как режима СРАР (с индивидуально подо-
бранным постоянным давлением), так и АРАР (auto-CPAP, 
автоматический режим с алгоритмами увеличения давле-
ния при регистрации эпизодов остановок дыхания во сне 
и его снижения при отсутствии последних) [28, 32] .

СРАР-терапия СОАС приводит к клинически значимым 
улучшениям показателей дневной сонливости и способ-
ности поддерживать бодрствование, улучшению пока-
зателей качества жизни, связанных со сном, улучшению 
течения АГ, в том числе в виде снижения артериального 
давления при резистентной АГ . Установлено снижение ри-
ска сердечно-сосудистых событий [28] . НВЛ постоянным 
положительным давлением устраняет ночные брадиарит-
мии, что указывает на СОАС как на причину данных на-
рушений [26, 27, 33] . 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациент Н ., 54 года, предъявлял жалобы на одыш-

ку при умеренной физической активности и связанное 

с ней снижение толерантности к физическим нагрузкам, 
дневную сонливость, некоторое затруднение носового 
дыхания, а также храп, о котором известно со слов окру-
жающих . При расспросе также сообщил об эпизодах да-
вящих ощущений в грудной клетке продолжительностью 
до 2 мин, возникающих на фоне физических нагрузок 
и купирующихся в покое . Появление и нарастание выше-
описанных симптомов в динамике сам пациент связывал 
с увеличением массы тела в течение нескольких лет . 

Из анамнеза известно о наличии гипертонической 
болезни, атеросклероза брахиоцефальных артерий с ге-
модинамически незначимыми (до 35–40 %) стенозами 
общих сонных артерий с обеих сторон, ожирения 3 сте-
пени, стеатоза печени, дислипидемии . Пациент постоянно 
принимал антигипертензивные препараты (сартаны, диу-
ретики, кальциевые блокаторы) . 

По результатам амбулаторного суточного монитори-
рования ЭКГ по Холтеру на фоне синусового ритма за-
регистрировано 33 паузы более 2000 мс максимальной 
длительностью 3646 с, все паузы во время ночного сна . 
Нарушения атриовентрикулярной проводимости установ-
лено не было . Эпизоды ускоренного наджелудочкового 
ритма с ЧСС ср 75 уд/мин после паузы 2114 мс во время 
ночного сна . Циркадный индекс 1 .4 . Зарегистрировано 
584 одиночных наджелудочковых экстрасистол, а также 
9 парных и 12 групповых; одиночные полиморфные по-
литопные желудочковые экстрасистолы (всего 48), в том 
числе вставочные и по типу бигеминии, а также 1 парная 
мономорфная желудочковая экстрасистолия . Клинически 
значимых нарушений процессов реполяризации в покое 
и при физической нагрузке не было . 

Пациент был направлен в стационар ФГБУ СЗОНКЦ 
им . Л .Г . Соколова ФМБА России для дообследования, 
в том числе исключения нарушений дыхания в ночные 
часы .

При осмотре состояние удовлетворительное . Созна-
ние ясное . Кожные покровы обычной окраски, умерен-
ной влажности . Развитие подкожной жировой клетчат-
ки чрезмерное: рост 1,72 м, масса тела 134 кг, индекс 
массы тела 45,3 кг/м2 . Абдоминальный тип ожирения . 
Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения 
и напряжения, 72 уд ./мин . Артериальное давление 
150/100 мм рт . ст . Тоны сердца глухие . Обе половины 
грудной клетки участвуют в акте дыхания . Перкуторный 
звук ясный легочный . Аускультативно дыхание везику-
лярное, хрипы не выслушиваются . Частота дыхательных 
движений — 18/мин . Живот увеличен в объеме за счет 
подкожной жировой клетчатки, мягкий, безболезнен-
ный . Отеки отсутствуют .

В палате терапевтического отделения больному было 
выполнено респираторное мониторирование в ночные 
часы, результаты которого позволили диагностировать 
СОАС тяжелой степени: индекс апноэ-гипопноэ составил 
64,6/ч, индекс десатураций — 62,3/ч, средняя сатурация 
крови кислородом — 89 %, минимальная — 69 % .
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Учитывая результаты исследования дыхания в ноч-
ные часы, пациенту была инициирована респираторная 
терапия СОАС . Проводилась СРАР-терапия в ночные часы 
с использованием аппарата «Prisma 20A» (Loewenstein 
Medical (Weinmann), Германия) в автоматическом режиме 
(АРАР) через ротоносовую маску . На этом фоне пациент 
отметил значимое улучшение качества сна, уменьшение 
дневной сонливости, улучшение общего самочувствия . 
ИАГ на фоне СРАР-терапии составил 5/ч . 

Контрольное суточное мониторирование ЭКГ по Хол-
теру позволило установить отсутствие признаков на-
рушений проводимости и пауз на фоне респираторной 
терапии СОАС . Во время исследования регистрировался 
синусовый ритм с нормальным циркадным профилем 
и нормальной общей вариабельностью . Зафиксирована 
редкая одиночная, 1 парная полиморфная и 1 групповая 
желудочковая экстрасистолия . Небольшое количество 
наджелудочковых экстрасистол: 35 одиночных и 1 пар-
ная . Ишемических изменений реполяризации в покое 
и при нагрузке не было .

Принимая во внимание клиническую картину и ре-
зультаты обследований, проводился диагностический 
поиск на предмет ишемической болезни сердца . По ре-
зультатам коронарной ангиографии был верифицирован 
значимый стеноз передней межжелудочковой артерии, 
в последующем проведена ангиопластика со стентиро-
ванием .

В данном случае верификация СОАС тяжелой сте-
пени и устранение пауз сердечного ритма на фоне 
СРАР-терапии позволили расценить данные изменения 
при холтеровском мониторировании ЭКГ как вторичные 
(рефлекторные) по отношению к эпизодам апноэ и ги-
попноэ, исключить противопоказания к назначению бе-
та-адреноблокаторов в виде дисфункции синусового узла, 
в том числе назначить пациенту оптимальную медикамен-
тозную терапию ишемической болезни сердца .

ВЫВОДЫ
1 . Верификация СОАС является актуальной задачей 

в клинической практике в связи с его высокой распро-
страненностью и повышенным риском сердечно-сосуди-
стых заболеваний .

2 . Проведение респираторной терапии в ночные 
часы позволяет устранить СОАС как потенциально 

обратимую причину нарушений ритма сердца и фактор 
риска сердечно- сосудистых заболеваний .
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