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РЕЗЮМЕ
Цель работы. Изучение и анализ нарушений сердечного 

ритма, вариабельности сердечного ритма у пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС), синдромом обструктивного 
апноэ сна (СОАС) и первичным храпом.

Материал и методы. В исследование было включено 65 па-
циентов в возрасте от 40 до 68 лет с ишемической болезнью 
сердца, синдромом обструктивного апноэ сна и первичным 
храпом.

Результаты. Наличие синдрома обструктивного апноэ сна и 
первичного храпа приводит к повышению как симпатических, 
так и парасимпатических влияний вегетативной нервной си-
стемы на синусовый узел. Наибольшее повышение влияний 
симпатических и парасимпатических влияний вегетативной 
нервной системы на синусовый узел (повышение показателей 
SDRR, RMSSD) отмечено у пациентов с ишемической болез-
нью сердца и синдромом обструктивного апноэ сна.

Заключение. Полученные данные указывают на наличие 
нарушений симпатовагусного обеспечения сердечного ритма 
и склонность к нарушениям сердечного ритма у пациентов с 
ишемической болезнью сердца и синдромом обструктивного 
апноэ сна, а также у пациентов с ишемической болезнью серд-
ца и первичным храпом.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, синдром 
обструктивного апноэ сна, вариабельность ритма сердца, на-
рушения ритма сердца.

Summary
The aim. The study and analysis of cardiac arrhythmias, 

heart rhythm variability in patients with ischemic heart disease, 
obstructive sleep apnea and primary snoring.

Material and methods. 65 patients aged 40-68 with ischemic 
heart disease, obstructive sleep apnea and primary snoring have 
been included in research.

Results. Obstructive sleep apnea and primary snoring leads 
to an increase in sympathetic and parasympathetic activity of 
autonomic nervous system on sinus node in patients with ischemic 
heart disease, obstructive sleep apnea and primary snoring.

Key words: cardiac arrhythmias, heart rhythm variability, 
ischemic heart disease, obstructive sleep apnea, primary snoring.
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СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА У ПАЦИЕНТОВ С ИБС
OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA IN PATIENTS WITH CHD

ВВЕДЕНИЕ

В последние годы исследователи уделяют всё большее вни-
мание синдрому обструктивного апноэ во время сна (СОАС) 
и, в частности, его взаимосвязи с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями различного генеза. Стало очевидным, что СОАС 
является распространенной формой патологии и с ним свя-
заны актуальные медицинские и социальные проблемы [1]. 

Риск летального исхода при некорригированном СОАС воз-
растает в 3 раза [2]. Так же доказана связь СОАС с артери-
альной гипертензией (АГ), острым инфарктом миокарда, на-
рушениями ритма сердца и инсультом [2,3]. Исключительно 
важным социальным последствием является учащение не-
счастных случаев с больными СОАС. Показано, что эти люди 
в 12 раз чаще попадают в аварии на дорогах и имеют в 3 раза 
больше несчастных случаев на производстве по сравнению со 
здоровыми людьми [4].

Согласно международной классификации расстройств сна 
СОАС определяется как расстройство, характеризующееся 
повторяющимися эпизодами обструкции верхних дыхатель-
ных путей во время сна, обычно ассоциированными с паде-
нием уровня насыщения крови кислородом [5]. Главным про-
явлением синдрома является возникновение во время сна 
множественных эпизодов апноэ или гипопноэ – полных или 
неполных остановок дыхания длительностью более 10 сек. Ви-
зуально эти феномены определяются по прекращению шума 
дыхания, которое сопровождается активными дыхательными 
движениями диафрагмы и вспомогательных мышц. 

По результатам крупных популяционных исследований, 
проведённых в США, Европе, Австралии и Азии, показано, 
что примерно у 1 из 5 взрослых имеются инструментальные 
признаки СОАС [6]. Чаще СОАС встречается у мужчин (1-5%), 
чем у женщин (0,5-2%) [7]. С возрастом частота выявления 
СОАС значительно увеличивается, достигая 50-70%, при этом 
значения распространенности синдрома в женской и мужской 
популяции сравниваются [8]. 

В настоящее время диагностические критерии синдрома 
обструктивного апноэ сна, представленные Американской 
Академией медицины сна, следующие [5]:

а) выраженная дневная сонливость, которую нельзя объяс-
нить другими причинами;

б) два или более из указанных ниже симптомов, которые 
нельзя объяснить другими причинами: удушье или затруд-
ненное дыхание во время сна; периодически повторяющиеся 
эпизоды пробуждения; «неосвежающий» сон; хроническая 
усталость; снижение концентрации внимания;

в) во время полисомнографии (полисомнографического 
исследования) выявляется пять или более эпизодов наруше-
ния дыхания обструктивного характера в течение одно часа 
сна. Эти эпизоды могут включать любую комбинацию эпизо-
дов апное, гипопноэ или «ЭЭГ-активация в результате респи-
раторного усилия» (ЭРУ).

Для постановки диагноза синдрома обструктивного апное/ 
гипопноэ сна необходимо наличие критерия А или В, в соче-
тании с критерием С.

“Золотым стандартом” диагностики нарушений дыхания 
во сне является полисомнографическое исследование. Ис-
следование представляет собой синхронную регистрацию во 
время сна электроэнцефалограммы, электроокулограммы, 
подбородочной электромиограммы, воздушного потока на 

уровне рта и носа, дыхательных движений живота и грудной 
клетки, сатурации кислорода, электрокардиограммы и дви-
гательной активности ног. В стационаре терапевтического 
профиля наиболее оправданным является применение пор-
тативных кардиореспираторных мониторирующих систем. 
Эти системы позволяют проводить мониторирование насы-
щения крови кислородом, определение частоты сердечных 
сокращений, регистрацию дыхательного ороназального по-
тока, регистрацию храпа, определение положения пациента, 
регистрацию движений грудной клетки и брюшной стенки, а 
также осуществлять мониторинг проводимой аппаратной те-
рапии [9,10]. 

Для пациентов с СОАС характерны нарушения ритма и про-
водимости во время сна, следовательно, у них выше риск 
внезапной сердечной смерти [11, 12]. Доказано, что СОАС ас-
социирован с развитием фибрилляции предсердий, тяжелых 
желудочковых нарушений ритма. В исследовании R. Mehra 
et al. (2009) тяжесть апноэ достоверно коррелировала с по-
вышенной вероятностью возникновения фибрилляции пред-
сердий (ФП) и эктопических желудочковых ритмов. Следует 
отметить, что вероятность развития эктопических ритмов 
в большей степени ассоциировалась с СОАС и гипоксией, в 
то время как ФП имела большую ассоциацию с синдромом 
центрального апноэ [13,14]. Показано также, что относитель-
ный риск возникновения нарушений ритма (неустойчивой 
желудочковой тахикардии) в первые 90 секунд после эпизода 
апноэ в 18 раз выше, чем при нормальном дыхании [15]. Ча-
стота встречаемости СОАС у пациентов с постоянной формой 
ФП, по данным В. Вraga et al. (2009) выше (81,6%), чем в об-
щей популяции (60,0%). 

Наличие СОАС в анамнезе потенциально повышает риск ре-
цидива ФП после абляции: вероятность прожить год без арит-
мии с СОАС легкой степени тяжести, по данным М.Matiello 
et al. (2010), составила 48,5%, а в группе тяжелого СОАС – 
14,3%, хотя следует заметить, что эти выводы подтверждают-
ся не всеми исследователями [16,17].

В основе возникновения нарушений ритма и проводимости 
лежит несколько механизмов. Во-первых, интермиттирующая 
гипоксия, ассоциированная с активацией вегетативной нерв-
ной системы и развитием окислительного стресса, приводит 
к изменению кардиомиоцитов, изменению возбудимости 
и сократимости миокарда [18]. Гипоксия, подтвержденная 
при полисомнографии, ассоциировалась с достоверными 
гемодинамическими нарушениями обоих желудочков [19]. 
Индуцированное гипоксией нарушение наполнения левого 
желудочка (ЛЖ) достоверно коррелировало с изменениями 
геометрии левого предсердия (ЛП) [20]. Авторы предполага-
ют, что острая дилатация ЛП может спровоцировать ФП. Дей-
ствительно, растяжение предсердия традиционно ассоцииру-
ется с повышенной предрасположенностью к развитию ФП. 

Высокая степень гиперкапнии также влияет на электро-
физиологию предсердий путем замедления проведения по 
предсердиям и повышения рефрактерности. После возвра-
щения к состоянию нормокапнии рефрактерность быстро 
возвращается к нормальному уровню, в то время как замед-
ление проведения сохраняется. В экспериментах на животных 
электрофизиологические изменения вследствие гиперкапнии 
были ассоциированы с развитием ФП [21]. 

Во-вторых, возрастающее отрицательное внутригрудное 
давление механически растягивает миокард, тем самым про-
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воцируя острые нарушения его возбудимости и структурное 
ремоделирование [20, 22]. Свою роль в этом играет актива-
ция блуждающего нерва, приводящая к укорочению реф-
рактерного периода миокарда предсердий и длительности 
потенциала действия, и к повышению восприимчивости ЛП к 
возникновению ФП. 

В-третьих, постоянные микропробуждения головного мозга 
приводят к повышенной симпатической активности и коронар-
ной вазоконстрикции. Кроме того возможным механизмом за-
пуска ФП при СОАС также может являться воспаление (путем 
прямого воздействия маркеров воспаления на ионные каналы 
и сигнальные пути, вовлеченные в развитие фиброза предсер-
дий, воздействия провоспалительных цитокинов) [23].

Синдром обструктивного апноэ сна имеет четкую взаимос-
вязь с развитием брадиаритмий в ночное время. Эпизоды ап-
ноэ могут сопровождаться асистолией продолжительностью 
до десятков секунд за счет синоатриальной блокады и атри-
овентрикулярной блокады высоких степеней [24]. По данным 
Н.В. Курлыкиной (2009), у пациентов с ночными брадиарит-
миями СОАС выявляется в 60% случаев. При этом у пациентов 
с СОАС и синусовым ритмом нарушения дыхания во сне всег-
да являются причиной нарушений функций синусового узла и 
проводимости сердца во сне [25]. 

Доказано, что важную роль в запуске и поддержании зло-
качественных желудочковых аритмий играет дисбаланс ве-
гетативной нервной системы (ВНС), оценить активность раз-
личных отделов которой позволяет изучение вариабельности 
ритма сердца (ВРС) [26-32].

Целью нашего исследования являлось изучение показате-
лей вариабельности сердечного ритма и анализ нарушений 
сердечного ритма, у пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС), синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС) 
и первичным храпом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании приняло участие 65 пациентов с ИБС. Из 
них мужчин было 42 (65%), женщин 23 (35%). Средний воз-
раст – 56,7+8,5 лет, минимальный – 40 лет, максимальный 
– 68 лет.

Все пациенты были разделены на группы. Первая группа со-
ставила 23 пациента (пациенты с ИБС и СОАС). Вторая груп-
па составила 17 пациентов (ИБС и первичный храп). Третья 
группа составила 25 пациентов с ИБС (без СОАС и первичного 
храпа). По половому и возрастному составу группы были со-
поставимы.

Для диагностики СОАС проводился кардиореспираторный 
мониторинг аппаратом Somnocheck-2 (Weinmann, Германия). 
При исследовании регистрировались: мониторинг назофа-
рингеального потока, ЭКГ, частота сердечных сокращений, 
пульсоксиметрия, плетизмография, положение тела, торако-
абдоминальные движения, запись звукового феномена храпа. 
Затем рассчитывался индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ). В настоя-
щее время большинство клинических рекомендаций придер-
живаются следующей классификации: легкая степень СОАС: 
от 5 до 15 эпизодов апноэ/гипопноэ в час, средняя: от 15 до 30 
эпизодов в час, тяжелая: от 30 и более эпизодов в час. 

Суточное мониторирование ЭКГ проводилось аппаратом 
Zymed (Phillips, США). Программа рассчитывала среднюю, 
минимальную и максимальную частоту сердечных сокраще-

ний (ЧСС) днем и ночью, отношение средней ЧСС во время 
бодрствования к средней ЧСС во время сна (циркадный ин-
декс, ЦИ), стандартное отклонение соседних RR-интервалов 
(SDRR), стандартное отклонение средних RR- интервалов за 
каждые 5 минут (SDANN 5), корень квадратный из средней 
суммы квадратов разниц между очередными RR-интервалами 
(RMSSD). 

Статистическая обработка данных проводилась при помо-
щи пакета программ STATISTICA 6,0. Для сравнения средних 
непрерывных величин с нормальным распределением приме-
нялся групповой тест t-тест, для сравнения частот бинарного 
признака применялся критерий Фишера. Данные исследова-
ния представлены в виде их средних значений и стандартно-
го отклонения (M+SD). Различия между группами считались 
статистически значимыми при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При оценке данных суточного мониторирования установле-
но, что достоверной разницы по данным ЧСС (средней, мак-
симальной, минимальной) в группах не наблюдалось. 

В первой группе зафиксированы нарушения ритма и прово-
димости у 15 пациентов (65,2%). Из них фибрилляция пред-
сердий выявлена у 5 пациентов (22,0%) (1 пациент с СОАС 
легкой степени, 1 пациент с СОАС средней степени и 3 па-
циента с СОАС тяжелой степени). Желудочковые нарушения 
ритма наблюдались у 4 пациентов (17,4%). Наджелудочко-
вые нарушения ритма наблюдались у 2 пациентов (8,7%). 
Имплантация электрокардиостимулятора (ЭКС) по поводу 
синдрома слабости синусового узла (СССУ) в первой груп-
пе наблюдалась у 4 пациентов (13,0%), из них 1 пациент с 
СОАС средней степени тяжести, 3 пациента с СОАС тяжелой 
степени. Во второй группе нарушения ритма зафиксированы 
у 2 пациентов (11,7%), из них фибрилляция предсердий у 1 
пациента (5,8%), наджелудочковые нарушения ритма у 1 па-
циента (5,8%). В третьей группе фибрилляции предсердий не 
зафиксировано. 

В третьей группе желудочковые нарушения ритма наблюда-
лись у 3 пациентов (17,6 %) (рис. 1). 

Рисунок 1. Частота встречаемости нарушений ритма в изуча-
емых группах

 

Примечание: ФП – фибрилляция предсердий, ЖЭС – желу-
дочковая экстрасистолия, НЖЭС – наджелудочковая экстра-
систолия, СССУ – слабость синусового узла 
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Всего в первой группе (пациенты с ишемической болезнью 
сердца и синдромом обструктивного апноэ сна) наблюдалось 
15 пациентов (65,2%) с нарушениями ритма и проводимо-
сти, что достоверно выше, чем во второй (пациенты с ише-
мической болезнью сердца и первичным храпом) и третьей 
(пациенты с ишемической болезнью сердца без синдрома 
обструктивного апноэ сна и первичного храпа) группах, где 
наблюдались нарушения ритма у 2 и 3 человек (11,7% и 
12,0%), соответственно. Различия достоверны (р<0,01) меж-
ду показателями в группах первой и второй, первой и третьей, 
различия не достоверны (р>0,05) между показателями в груп-
пах второй и третьей. 

При оценке данных суточного мониторирования отмеча-
лось повышение SDRR в первой и во второй группах по срав-
нению с третьей, и составляла 156,64+50,8/131,3+14,7/109,98
+23,2 мс, соответственно, что указывает на повышение общей 
активности вегетативной нервной системы у пациентов пер-
вой и второй группы. Различия достоверны (р<0,05) между 
показателями в группах первой и второй, первой и третьей, 
второй и третьей (рис. 2). 

Отмечалось повышение RMSSD в первой и во вто-
рой группах по сравнению с третьей, и составляла 
61,01+30,3/48,1+17,2/37,05+15,8 мс, соответственно, что ука-
зывает на более выраженный суммарный эффект вли-яния 
на синусовый узел парасимпатического звена вегетативной 
регуляции у пациентов первой и второй группы. Различия до-
стоверны (р<0,05) между показателями в группах первой и 
второй, первой и третьей, второй и третьей (рис. 2). 

Рисунок 2. Показатели вариабельности сердечного ритма 
(SDRR, RMSSD) в изучаемых группах пациентов

 

Полученные данные указывают на наличие нарушений сим-
пато-вагусного обеспечения (повышение показателей актив-
ности симпатической и парасимпатической нервной системы) 
сердечного ритма и склонность к нарушениям сердечного 
ритма у пациентов с ишемической болезнью сердца и синдро-
мом обструктивного апноэ сна, а так же у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца и первичным храпом, что совпадает 
с мнением ряда авторов о влиянии СОАС на изменения сим-
пто-вагусной регуляции [27, 29, 30, 32, 33].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Показатели вариабельность ритма сердца в группах с 
синдромом обструктивного апноэ сна и первичным храпом у 
пациентов с ишемической болезнью сердца достоверно выше 
(р<0,05), чем в группе пациентов с ишемической болезнью 

сердца (без синдрома обструктивного апноэ сна и первич-
ного храпа), что указывает на нарушение симпато-вагусного 
обеспечения у пациентов с ишемической болезнью сердца, 
синдромом обструктивного апноэ сна и первичным храпом по 
сравнению с пациентами без синдрома обструктивного апноэ 
сна и первичного храпа.

2. Эпизоды обструктивного апноэ сна достоверно чаще 
провоцируют развитие нарушений ритма и проводимости на 
фоне ишемической болезни сердца (р<0,01).
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