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С
индром обструктивного апноэ&гипопноэ сна

(СОАГС) определяют как состояние, когда у

пациента возникают многочисленные пов&

торяющиеся остановки дыхания вследствие полно&

го (апноэ) или частичного (гипопноэ) сужения ды&

хательных путей во время сна на уровне глотки и

прекращение легочной вентиляции при сохраняю&

щихся дыхательных усилиях, которое характеризу&

ется наличием храпа, снижением уровня кислорода

в крови, грубой фрагментацией сна с частыми про&

буждениями и избыточной дневной сонливостью.

Пробуждение при этом – это защитный механизм,

при котором происходит активация мышц&дилата&

торов верхних дыхательных путей и предотвращает&

ся асфиксия при СОАГС [1]. 

Существуют два основных типа апноэ сна:

обструктивный и центральный (рис. 1, 2).

Разница между ними в том, что у больных с

обструктивным типом при эпизоде апноэ присут&

ствуют дыхательные усилия, которые отсутствуют

при апноэ центрального типа [1]. 

Диагностические критерии СОАГС. Согласно меж&

дународной классификации расстройств сна к диа&

гностическим критериям СОАГС относятся: жало&

бы пациента на избыточную дневную сонливость

или бессонницу; частые эпизоды обструкции во

время сна. Для верификации диагноза СОАГС про&

водится специальное исследование – полисомно&

графия, которая включает одновременную запись

электроэнцефалограммы (отведение от централь&

ной и затылочной зон головного мозга), электро&

окулограмма (электроды накладывают у правого и

левого края глазной щели), электромиограмма

(электроды накладывают на подбородочной мыш&

це), электрокардиограмма брюшного и грудного

Нарушения сна у пациентов 
с сердечной недостаточностью

Ю.Н. Сиренко,

ННЦ "Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско" НАМН Украины, 

Ю.Н. Погорецкий, К.В. Михеева, Е.А. Павлюк,

кафедра кардиологии и функциональной диагностики НМАПО им. П.Л. Шупика, г. Киев

Рис. 1. Обструктивное апноэ Рис. 2. Центральное апноэ
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дыхательного усилия (при помощи датчиков, нахо&

дящихся в специальном поясе), воздушного дыха&

тельного потока с использованием термодатчиков

или сенсоров давления, данных пульсоксимет&

рии [2].

При полисомнографическом исследовании кри&

терием для постановки диагноза СОАГС является

выявление более пяти эпизодов апноэ (гипопноэ)

продолжительностью дольше десяти секунд за один

час сна. Также характерны такие полисомнографи&

ческие показатели, как частые пробуждения, бради&

или тахикардия во время приступа и после него,

десатурация крови кислородом, связанная с эпизо&

дом апноэ [3].

Для количественной оценки СОАГС используют

ряд индексов, рассчитанных на основе показателей

полисомнографического исследования, не завися&

щих от продолжительности сна. Основные из них –

индекс дыхательных расстройств (ИДР – количест&

во эпизодов апноэ и гипопноэ за один час сна), ин&

декс десатурации (количество эпизодов десатура&

ции за один час сна).

Симптомы и проявления СОАГС. Тяжелый храп

является одним из самых распространенных симп&

томов СОАГС. Храп, сопровождающийся апноэ,

сопением, удушьем, является предиктором разви&

тия СОАГС. По данным большого популяционного

исследования, храп ассоциировался с развитием из&

быточной дневной сонливости [4]. У 39% тех, кто

храпел 6&7 ночей еженедельно, наблюдалась избы&

точная дневная сонливость по сравнению с 15% тех,

кто не храпел. К другим симптомам относят энурез,

никтурию, расстройство памяти, когнитивные рас&

стройства, нарушение настроения, эректильную

дисфункцию, утреннюю головную боль, сухость ро&

тоглотки после пробуждения. Согласно современ&

ным представлениям СОАГС ассоциируется с уве&

личением риска развития сердечно&сосудистых за&

болеваний и сердечно&сосудистой смерти. Кроме

того, избыточная дневная сонливость может увели&

чивать риск автотранспортных происшествий, про&

изводственных травм, ухудшить работоспособность

и снижать качество жизни пациента [5]. Предпола&

гается, что чрезмерная дневная сонливость являет&

ся последствием фрагментации сна. Доказано, что

величина ИДР коррелирует со степенью дневной

сонливости [6]. Тем не менее многие люди с ИДР

более 5 не отмечают субъективных симптомов днев&

ной сонливости. 

Эпидемиология СОАГС. Данные полисомногра&

фии показали, что у 20% взрослых людей со сред&

ним индексом массы тела (ИМТ) от 25 до 28 кг/м2

отмечается ИДР 5 или более, а у 7% – 15 и более. По

данным T. Young, СОАГС поражает от 2% до 4%

взрослого населения США [7]. Результаты другого

исследования показывают, что более 5% жителей

западных стран имеют синдром ночного апноэ [8].

По результатам исследования расстройств дыхания

Wiscounsin Sleep Cohort, известно, что главными

факторами, которые способствуют прогрессирова&

нию заболевания, являются ожирение, пожилой

возраст и наличие храпа [9]. Это исследование так&

же показало, что среди лиц с СОАГС легкой степе&

ни тяжести (ИДР от 5 до 15) увеличение массы тела

на 10% в 6 раз увеличивает риск развития СОАГС

средней или тяжелой степени тяжести, а однопро&

центное возрастание массы тела ведет к трехпроцент&

ному изменению ИДР. В целом у мужчин риск

развития СОАГС выше, при этом риск развития

СОАГС у женщин после менопаузы в 4 раза больше,

чем до нее. При частоте возникновения эпизодов

апноэ 20 раз в час или более риск смерти резко воз&

растает главным образом у лиц до 50 лет. Половина

смертельных случаев у пациентов с СОАГС выявля&

ется между полуночью и 8 часами утра. 71% случаев

смерти таких больных приходится на кардиоваску&

лярные заболевания [10]. 

СОАГС и сердечная недостаточность 
СОАГС ассоциируется с увеличением сердечно&

сосудистого риска и смертности [11&13]. Лишь в

немногих исследованиях оценивалась связь между

апноэ сна и сердечной недостаточностью (СН), но

наблюдалась высокая распространенность сочета&

ния двух патологий (11&45%) [14, 15]. Клинические

данные подтверждают роль апноэ сна в ухудшении

функции желудочков, но является ли это независи&

мым механизмом, либо опосредовано влиянием ар&

териальной гипертензии (АГ), ишемической болез&

ни сердца (ИБС) или ожирения, остается до конца

неясным. Приводит ли лечение апноэ к клиничес&

кому улучшению и замедляет ли развитие желудоч&

ковой дисфункции у пациентов с СН, требует даль&

нейшего изучения. Высокая распространенность

апноэ в популяции пациентов с СН и его связь с

неблагоприятным прогнозом [16, 17] поднимает

вопрос о необходимости  проведения рутинного

скрининга для диагностики апноэ у таких боль&

ных [18].

Лишь в немногих исследованиях оценивалось на&

личие апноэ у больных с СН, хотя его распростра&

ненность, по разным данным, составляет 11&45%

[19, 20]. Эта разница в показателях, вероятно, обус&

ловлена небольшим количеством пациентов в раз&

личных исследованиях, преимущественным включе&

нием мужчин, различными факторами риска разви&

тия апноэ, а также появлением других факторов, ко&

торые могут повлиять на дыхание (болезни легких,
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ожирение) [21]. Кроме того, на показатель распро&

страненности апноэ могут влиять особенности изу&

чаемой когорты (степень тяжести желудочковой дис&

функции и нестабильное течение СН). У больных с

СН чаще встречается центральное апноэ сна (более

40%), и оно расценивается некоторыми авторами

как следствие, а не причина развития СН [22] и свя&

зано с неблагоприятным прогнозом течения основ&

ного заболевания [23]. Тем не менее распространен&

ность обструктивного апноэ сна также высока (20%)

[24]. В ряде исследований показано присутствие обо&

их типов апноэ в течение ночи и переход одного ти&

па апноэ в другой [25] как последовательные этапы,

связанные с тяжестью СН [26].

S. Javaheri и соавт. определили распространен&

ность и влияние апноэ у 42 амбулаторных больных

со стабильной СН [21]. У них степень дисфункции

левого желудочка (ЛЖ) являлась независимым фак&

тором риска развития апноэ сна высокой степени

тяжести (у 45% пациентов ИДР >26). Более высокая

частота желудочковых аритмий была обнаружена у

пациентов с СН и апноэ в основном центрального

типа. В дальнейшем этой же группой ученых при

наблюдении большего количества пациентов (81

мужчина) была обнаружена распространенность

апноэ сна, соответствовавшая 51% (со средним

ИДР 44 события/час) [24]. У этих больных чаще

встречалась фибрилляция предсердий (ФП) (в 4 ра&

за выше), желудочковые аритмии и достоверно ни&

же – фракция выброса (ФВ) (22%±8% против

27%±9%, р=0,01). Центральный тип апноэ встре&

чался чаще (40% против 11%), однако не было раз&

личий в степени желудочковой дисфункции у паци&

ентов с разными типами апноэ. Авторы предполо&

жили, что взаимодействие между апноэ и дисфунк&

цией ЛЖ может привести к порочному кругу, даль&

нейшему прогрессированию заболевания и смерт&

ности у пациентов с СН. Низкая диагностика апноэ

у этих больных может быть связана с преобладани&

ем центрального типа апноэ, который чаще проте&

кает бессимптомно.

В большом эпидемиологическом исследовании

Sleep Heart Health Study (включавшем 6424 боль&

ных) у 16% участников было одно или несколько

проявлений сердечно&сосудистых заболеваний [27].

У пациентов с апноэ риск развития СН был повы&

шен в 2,38 раза, что влияет на риск развития других

сердечно&сосудистых заболеваний, включая АГ.

Было зарегистрировано небольшое количество слу&

чаев центрального апноэ, и после исключения

больных с этим типом апноэ корреляция между

ИДР и наличием СН не уменьшилась.

D.D. Sin и соавт. при оценке 450 пациентов с СН

(382мужчины) обнаружили высокую распространенность

апноэ (центрального типа – 32,9%, обструктивного

типа – 37,3%) [28]. В этом исследовании у мужчин

чаще обнаруживали апноэ обоих типов. Факторами

риска для центрального апноэ были: ФП (относи&

тельный риск (ОР) 4,13, 95% доверительный интер&

вал (ДИ) 1,53&11,14), возраст >60 лет (ОР 2,37, 95%

ДИ 1,35&4,10) и снижение насыщения крови кисло&

родом (рСО2 <38 мм рт. ст. – ОР 4,33, 95% ДИ 2,50&

7,52). Факторы риска для обструктивного апноэ сна

различались в зависимости от пола: ожирение было

самым значимым фактором риска у мужчин (сред&

ний ИМТ >35 кг/м2; ОР 6,10; 95% ДИ 2,86&13,00), а

возраст – у женщин (возраст >60 лет – ОР 6,04, 95%

ДИ 1,75&20).

Распространенность апноэ у больных с СН с изо&

лированной диастолической дисфункцией оцени&

валась только в небольшом исследовании и соста&

вила 55% в основном за счет обструктивного апноэ

сна (64%) [29]. У этих больных была высокая рас&

пространенность АГ (85%) и ожирения (ИМТ

28±3,2 кг/м2), однако не было различий между ли&

цами с апноэ или без него. Пациенты с апноэ отли&

чались более длительным временем замедления,

DT – 282±31 мс против 236±40 мс (р<0,05), однако

время изоволюмического расслабления (IVRT) и

E/A существенно не отличались. Кроме того, более

низкое минимальное насыщение крови кислоро&

дом, а не ИДР ассоциировалось с более низким со&

отношением E/A и более длительным IVRT, что

также свидетельствует о более тяжелой диастоли&

ческой дисфункции у пациентов с апноэ сна.

СН и апноэ. Потенциальные патофизиологические связи 
Большинство патофизиологических исследова&

ний пациентов с СН были сосредоточены на днев&

ном времени [18]. Тем не менее апноэ сна у таких

пациентов может нарушать процессы физиологи&

ческого отдыха сердечно&сосудистой системы и

влиять на развитие и/или прогрессирование СН.

Патофизиология остается неясной, однако обнару&

жены эффекты апноэ, не зависящие от АГ, и неко&

торые возможные механизмы были предложены на

основании моделей на животных [30] и исследова&

ний у пациентов с СН [31].

Пациенты с апноэ сна и СН отличаются активаци&

ей нейрогуморальных систем и системы воспаления.

У больных с апноэ ряд факторов (гипоксия, гипер&

капния, пробуждения ото сна) способствуют актива&

ции симпатической нервной системы (СНС), что

особенно значимо у больных с СН [32, 33]. Гиперак&

тивация симпатической нервной системы приводит

к АГ, снижению вариабельности ритма сердца, раз&

витию вазоконстрикции, гипертрофии миокарда и

его повреждению даже при отсутствии высокого
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артериального давления (АД) [34, 35]. Прерывистая

гипоксия может нарушать сократительную способ&

ность сердца [36], приводить к дальнейшей активи&

зации СНС [37], что влечет развитие ишемии мио&

карда и аритмий и может повышать продукцию ре&

активных форм кислорода с последующим влиянием

на процессы ишемии&реперфузии [38].

Повышенный уровень предсердного натрийурети&

ческого пептида (ПНУП) был обнаружен у больных

с апноэ сна, что предположительно свидетельствует

о повышении давления в предсердиях [39]. Сущест&

вуют противоречивые данные об изменении уровня

мозгового натрийуретического пептида (МНУП), и

не определено, играет ли он отдельную роль, либо

отражает изменения АД [40]. В этой группе пациен&

тов было также показано увеличение содержания

воспалительных маркеров, C&реактивного белка

[41], интерлейкина&6 и фактора некроза опухоли&α
[42]. Кроме того, отмечалось повышение уровней

ICAM&1 (внутриклеточные молекулы адгезии&1) и

VCAM&1 (молекулы адгезии клеток сосудов&1) [43] и

снижение уровня оксида азота [44], что свидетель&

ствует о поражении эндотелия сосудов и наличии

выраженного оксидантного стресса [45]. Существу&

ют также исследования, в которых показано, что

апноэ способствует развитию протромботических

состояний с повышенным уровнем фибриногена,

ингибитора активатора плазминогена и повышению

активности тромбоцитов и их агрегации [46].

При изучении влияния СОАГС на структуру серд&

ца было выявлено, что толщина стенки ЛЖ была

больше у больных с обструктивным апноэ сна с нор&

мальным АД по сравнению со здоровыми лицами.

Предположительно, это свидетельствует о том, что

обструктивное апноэ может привести к гипертро&

фии ЛЖ независимо от влияния АД [47]. Повторные

колебания отрицательного внутригрудного давле&

ния во время эпизодов апноэ могут приводить к уси&

лению напряженности грудной клетки с последую&

щим увеличением постнагрузки ЛЖ. Чрезмерное

растяжение правого желудочка приводит к умень&

шению преднагрузки, вызванному сдвигом межже&

лудочковой перегородки влево [48]. Конечным ре&

зультатом является уменьшение ударного объема и

сердечного выброса, что более выражено у больных

с СН [49]. В экспериментальной модели на собаках

обструктивное апноэ было связано с устойчивым

снижением систолической функции ЛЖ у ранее

здоровых животных [50]. Эти результаты позволяют

предположить, что обструктивное апноэ сна может

быть вовлечено в инициацию развития СН.

Апноэ сна может вызывать легочную гипертензию

(ЛГ), что приводит к развитию дисфункции правого

желудочка [51]. Потенциальным механизмом ее

возникновения является увеличенный тонус легоч&

ных сосудов вследствие гипоксической легочной ва&

зоконстрикции, индуцированная гипоксией эндоте&

лиальная дисфункция и ремоделирование сосудов

легких [52]. ЛГ обнаруживалась у 27&39% пациентов с

обструктивным апноэ сна обычно низкой степени

тяжести, и ее присутствие, вероятно, связано с более

низким PaO2 в дневное время и снижением насыще&

ния крови кислородом во время сна. На животных

моделях эпизоды прерывистой гипоксии скрывают

эпизоды апноэ и приводят к ремоделированию ле&

гочных артерий и развитию ЛГ [53]. В исследовании с

небольшим количеством пациентов была обнаруже&

на ассоциация между ЛГ и апноэ сна у пациентов с

СН и ожирением. Это означает, что необходимо по&

дозревать присутствие апноэ сна у пациентов с СН,

которая сопровождается тяжелой ЛГ [54]. Кроме то&

го, применение СРАР&терапии (Continuous Positive

Airway Pressure – метод создания постоянного поло&

жительного давления воздуха в дыхательных путях)

ведет к снижению давления в легочной артерии у па&

циентов с обструктивным апноэ сна [55].

В исследовании N. Takasugi и соавт., в котором

участвовали 40 пациентов с хронической СН,

изучалась связь апноэ сна с риском внезапной кар&

диальной смерти ночью путем оценки электричес&

кой нестабильности сердца по альтернации зубца Т

(TWA), маркеру риска смертельных аритмий серд&

ца, а также тяжести апноэ сна у пациентов с застой&

ной СН. ИДР был достоверно выше у пациентов с

преобладанием TWA в ночное время, чем с преоб&

ладанием TWA в дневное время (35,9±8,1 против

23,9±14,4/час времени сна, р=0,02), и являлся неза&

висимым предиктором преобладания TWA в ночное

время. Таким образом, было выявлено, что у паци&

ентов с застойной СН апноэ сна вызывает электри&

ческую нестабильность сердца, проявляющуюся в

виде TWA, что отражает повышенный риск ночной

внезапной кардиальной смерти [56].

Лечение апноэ сна
СРАР&терапия (рис. 3, 4) является лечением вы&

бора у больных с обструктивным апноэ сна [57]. 

Принцип СРАР&терапии заключается в создании

постоянного положительного давления воздуха в

дыхательных путях, что препятствует их спадению

во время эпизодов апноэ сна. 

Ее влияние оценивалось у пациентов со стабиль&

ной СН с обоими типами апноэ сна, и было показа&

но улучшение функциональных возможностей

(функциональный класс по NYHA, 6&минутный

тест ходьбы), качества жизни и функции сердца

[58, 59]. СРАР&терапия обеспечивает неинвазивную

механическую помощь больным СН посредством
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нескольких механизмов: повышения внутригрудно&

го давления и снижения трансмурального давления

в ЛЖ [60], что уменьшает постнагрузку ЛЖ [61] и

увеличенную преднагрузку, увеличивает ударный

объем и сердечный выброс [62], снижает митраль&

ную регургитацию и уровень ПНУП [63], возможно,

за счет обратного ремоделирования; обеспечивает

снижение тонуса симпатической нервной системы

[64] и улучшение чувствительности барорефлекса

[65] и помощь инспираторным мышцам. Успешное

лечение обструктивного апноэ сна также улучшало

контроль АД [66]. У пациентов с апноэ сна привер&

женность к соблюдению режима СРАР&терапии ко&

леблется от 50% до 80%, а средняя продолжитель&

ность использования – от 3,4 до 4,5 часа за ночь [67].

S. Malone и соавт. сообщили о значительном улуч&

шении ФВ ЛЖ после 1 мес СРАР&терапии [68]. Тем

не менее это исследование не было рандомизиро&

ванным, в нем отсутствовала контрольная группа,

принимали участие только пациенты с неишемичес&

кой дилатационной кардиомиопатией и не оценива&

лись другие сердечно&сосудистые параметры. В дру&

гом исследовании у пациентов, получавших СРАР&

терапию на протяжении 1 мес, на ее фоне ФВ была

на 9% больше (р<0,001), чем в группе контроля [67].

У пациентов, лечившихся СРАР&терапией,

отмечено достоверное снижение систолического АД

в активный период суток. Наличие обструктивного

апноэ не было связано с дневной сонливостью. Это

свидетельствует о том, что даже  пациенты с СН без

дневной сонливости могут иметь преимущество от

применения СРАР&терапии. 

D.R. Mansfield и соавт. подтвердили и расширили

эти выводы в аналогичном исследовании с 55 боль&

ными с умеренно нарушенной систолической

функцией ЛЖ и обструктивным апноэ легкой и

средней степеней тяжести [69]. Пациентов рандо&

мизировали в группы для применения СРАР&тера&

пии на протяжении 3 мес в сравнении с обычным

лечением. Среди 40 участников, которые закончили

исследование, наблюдалось достоверное (5%) уве&

личение ФВ в группе СРАР (р=0,04). Менее выра&

женное улучшение желудочковой функции в дан&

ной работе (5% по сравнению с 9% в исследовании

Y. Kaneko и соавт. [67]), возможно, связано с мень&

шей степенью тяжести обструктивного апноэ сна

(ИДР 26 против 42/час) и более высокой исходной

ФВ ЛЖ (35% против 28%). Проведение СРАР&тера&

пии способствовало снижению ночной экскреции

норэпинефрина с мочой и общему улучшению ка&

чества жизни, однако не было уменьшения количе&

ства жалоб на одышку и повышения толерантности

к нагрузке [69]. В активный период суток АД не из&

менялось в отличие от данных более ранних иссле&

дований, где утверждалось, что АГ не является наи&

более важным механизмом улучшения систоличес&

кой функции сердца.

В исследовании Е.А. Белявского и соавт. изуча&

лось влияние стандартной лекарственной терапии и

ее комбинации с СРАР&терапией на течение хрони&

ческой СН у 60 больных с апноэ сна. В исследова&

нии было показано, что активная медикаментозная

терапия улучшала качество жизни и течение хрони&

ческой СН, однако она не устраняла расстройств

дыхания во время сна. Назначение диакарба также

не повлияло на выраженность апноэ сна. СРАР&

терапия снижала ИДР и приводила к улучшению

эректильной функции у мужчин с хронической СН,

однако использование этого метода не улучшило

течение хронической СН [70].

Эти исследования с участием пациентов, полу&

чавших оптимальную терапию СН, показывают,

Рис. 3. Создание постоянного положительного

давления воздуха в дыхательных путях
Рис. 4. Пациент с аппаратом СРАР;терапии
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что СРАР&терапия может улучшить функцию серд&

ца у пациентов с СН с систолической дисфункцией.

Однако существуют некоторые ограничения иссле&

дований, среди которых включение небольшого ко&

личества пациентов (n=8&55), преимущественно

мужчин с апноэ низкой и средней степени тяжести

и только больных с систолической дисфункцией.

В исследованиях не было группы плацебо (с приме&

нением СРАР&терапии с незначительным давлени&

ем воздуха в дыхательных путях) [71], а также не

оценивались долгосрочные эффекты и смертность.

Центральное апноэ (ЦА) сна 
Остается спорным вопрос о методах лечения ЦА

[72, 73]. Во многих исследованиях показано, что ЦА

может оказывать неблагоприятные действия на сер&

дечно&сосудистые заболевания, и в данном случае

специфическое лечение может иметь преимущест&

во [74, 75]. Ингаляции двуокиси углерода [76], кис&

лорода и теофиллина [77] краткосрочно уменьшали

тяжесть ЦА, однако долгосрочных эффектов эта те&

рапия не показала. Более выраженные эффекты по&

казали препараты, улучшающие функцию сердца:

каптоприл снижал степень тяжести ЦА дополни&

тельно на 50% за 4 нед в исследовании с 8 пациен&

тами с СН [78].

В исследовании A.D. Calvin и соавт. пациентам с

СН (n=33) и здоровым лицам (n=18) проводилось

полисомнографическое исследование на предмет

выявления ЦА и определение уровня эритропоэти&

на сыворотки крови. Средняя концентрация ЭПО

была на 62% выше у пациентов с СН (р=0,004). Ве&

личина ночной гипоксемии была достоверно и по&

ложительно связана с концентрацией эритропоэти&

на сыворотки крови (г=0,45, р=0,02). При проведе&

нии линейного регрессионного анализа была пока&

зана тесная ассоциация между функциональным

классом по NYHA и ЦА с концентрацией эритро&

поэтина сыворотки (р<0,0001) [79].

При применении СРАР&терапии было показано

значительное улучшение ФВ ЛЖ и качества жизни

у больных с СН и ЦА сна. Также было показано до&

стоверное снижение относительного риска смерти

в отдаленный период у больных, перенесших транс&

плантацию сердца [80]. Другие исследования пока&

зали противоречивые результаты [81, 82]. В ходе ис&

следования CANPAP 258 пациентов с СН и ЦА бы&

ли рандомизированы для проведения СРАР&тера&

пии (n=128) или стандартного лечения. Исследова&

ние было прекращено преждевременно (в среднем

по итогам 2 лет) по причине отсутствия досто&

верных различий в развитии конечных точек –

смерти или госпитализации (р=0,54). Тем не менее

в группе СРАР&терапии ИДР и уровень норадрена&

лина в сыворотке крови пациентов были ниже (18,6

против 39,7/ч; р<0,001 и 3 против 2,1 мкмоль/л;

р=0,014 соответственно), а ФВ ЛЖ выше (27,3%

против 24,8%; р<0,05) [82].

В последние годы предложен новый метод вспо&

могательной вентиляции для лечения апноэ сна –

двухуровневая дыхательная вентиляция (BiPAP).

Метод имеет потенциальные преимущества по

сравнению с СРАР в лечении пациентов с ЦА, так

как при его проведении имеются возможности для

легочной вентиляции пациента при отсутствии ды&

хательных усилий. В исследовании с 14 пациентами

с СН и ЦА ИДР достоверно снижался при примене&

нии СРАР и BiPAP&терапии (от 26,7±10,7 до 7,7±5,6

и 6,5±6,6 соответственно) и имело место достовер&

ное и одинаково выраженное улучшение качества

сна, снижение дневной сонливости и функцио&

нального класса по NYHA [83].

Таким образом, нарушения сна (обструктивное

и центральное апноэ сна) часто остаются недиа&

гностированными и недооцениваемыми у больных

с СН. До сих пор не изучен вопрос, являются ли

расстройства сна проявлениями степени тяжести

СН, либо они сами способствуют развитию забо&

левания. 

Необходимы дальнейшие исследования для уста&

новления алгоритмов диагностики и лечения и

определения оптимального подхода к терапии паци&

ентов с СН, у которых присутствуют нарушения сна.
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