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АННОТАЦИЯ
Синдром обструктивного апноэ сна является широко распространённым заболеванием в общемировой популяции. 
Несмотря на относительно недолгую историю его изучения, накоплено достаточно убедительных данных о негативном 
влиянии этого синдрома на состояние сердечно-сосудистой системы. При этом часто остаётся за пределами внимания 
исследователей состояние правых отделов сердца и формирование лёгочной гипертензии у данной когорты пациен-
тов ввиду нарушения гемодинамики малого круга кровообращения. Диагностика поражения правых отделов сердца 
у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна является сложной задачей ввиду отсутствия специфической кли-
нической картины и мультиморбидности таких пациентов. 
В обзоре продемонстрированы результаты оригинальных исследований и метаанализов, посвящённых изучению 
структурно-функциональных параметров правых отделов сердца, и сделана попытка показать многогранность про-
блемы диагностики лёгочной гипертензии у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна.
Анализ источников литературы проводили в медицинских реферативных базах данных: PubMed (MEDLINE), 
ScienсeDirect, eLIBRARY.RU.
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ABSTRACT
Obstructive sleep apnea syndrome is a common condition in the global population. Despite its relatively short history of study, 
there has been accumulated sufficient evidence of its negative influence on the cardiovascular system. However, the condition 
of the right heart chambers and the development of pulmonary hypertension in this patient cohort often remain outside 
the focus due to disturbed hemodynamics in the pulmonary circulation system. Diagnosis of right heart involvement in patients 
with obstructive sleep apnea syndrome is challenging as there is no specific clinical manifestations and such patients have 
multiple comorbidities.
The aim of this review article is to describe original studies and meta-analyses dedicated to examining the structures 
and functions of the right heart chambers and to attempt to highlight the multifaceted nature of pulmonary hypertension 
diagnosis in patients with obstructive sleep apnea syndrome.
The literature review was conducted using medical abstract databases PubMed (MEDLINE), ScienceDirect, and eLIBRARY.RU.
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС)  — наибо-

лее часто встречающееся расстройство сна [1]. В настоя-
щий момент в общемировой популяции СОАС страдают 
приблизительно 7% мужчин и 5% женщин  [2]. Несмо-
тря на то, что данная патология была впервые описана 
в 1965  году  [3], уже накоплены масштабные данные 
в пользу негативного влияния СОАС на здоровье чело-
века, в особенности на состояние сердечно-сосудистой 
системы [4–6]. В литературе широко представлены данные 
об ассоциативной связи между СОАС и сердечно-сосуди-
стой смертью  [относительный риск 1,94; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,39–2,70] [7], кальцинозом коронарных 
артерий (отношение шансов 1,896; 95% ДИ 1,423–2,526) [8] 
и риском возникновения первого эпизода фибрилляции 
предсердий (отношение шансов 95%, ДИ 1,37–2,13) [9]. 

Известно, что при СОАС формируется отрицательное 
давление в грудной клетке при попытке вдоха в условиях 
обструкции верхних дыхательных путей. Данный механизм 
обеспечивает увеличение венозного возврата к правым 
отделам сердца (ПОС) и преднагрузку на них  [10]. Таким 
образом, нарушение физиологии дыхания у пациентов 
с СОАС потенциально приводит к дисфункции ПОС. Пред-
ставляет интерес детальный анализ изменений со стороны 
ПОС у пациентов с СОАС.

Данный обзор посвящён обзору актуальных исследо-
ваний в рамках оценки структурно-функциональных из-
менений, которые претерпевают ПОС у пациентов с СОАС. 

ВЛИЯНИЕ СИНДРОМА ОБСТРУКТИВНОГО 
АПНОЭ СНА НА СТРУКТУРНО-
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПАРАМЕТРЫ 
ПРАВЫХ ОТДЕЛОВ СЕРДЦА

Ведущим механизмом развития СОАС является сниже-
ние эластичности и коллабирование верхних дыхательных 
путей во время сна. В дальнейшем ввиду значительной 
редукции (гипопноэ) или полной остановки дыхания 
(апноэ) возникают гипоксемия и гиперкапния, а также 
вторичные нарушения  — превалирование симпатиче-
ской нервной системы над парасимпатической, системная 
вазоконстрикция [11]. 

В аспекте поражения ПОС у пациентов с СОАС ключе-
вое значение имеет именно гипоксия. Хорошо известно, 
что гипоксемическая лёгочная вазоконстрикция приводит 
к повышению давления в лёгочных сосудах  [12]. Данный 
патофизиологический процесс приобретает хронический 
характер у пациентов с СОАС и приводит к формирова-
нию лёгочной гипертензии (ЛГ), дилатации и дисфункции 
ПОС [13]. Дополнительно в условиях гипоксемии и гипер-
капнии развиваются дисбаланс пролиферации и апоптоза 
клеточных элементов стенок сосудов лёгких, а также дис-
баланс вазодилатирующих агентов  — в первую очередь 
моноксида азота, простагландинов и вазоконстрикторных 

агентов, таких как эндотелин-1, ангиотензин II, тромбо-
ксан  А2  [14]. Представленные нарушения обеспечивают 
облитерацию и хронический вазоспазм сосудов малого 
круга кровообращения, что приводит к повышению дав-
ления в нём и, соответственно, к ЛГ и дисфункции ПОС. 
Так, в работе М. Harańczyk и соавт. на когорте из 50 чело-
век было показано, что у пациентов с СОАС и систоличе-
ской дисфункцией правого желудочка (ПЖ) концентрация 
эндотелина-1 была выше, чем у пациентов с сохранён-
ной функцией ПЖ: 26,0±13,2 против 11,5±10,9 пг/мл 
(p=0,04) [15]. 

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ ПРАВЫХ ОТДЕЛОВ 
СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 
ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

В рамках небольших одноцентровых исследований 
показаны изменения геометрических и функциональных 
параметров ПОС у пациентов с СОАС. Так, в исследова-
нии М. Harańczyk и соавт. 77 пациентам с подозрением 
на СОАС выполнялись трансторакальная эхокардиогра-
фия и полисомнография. У пациентов со среднетяжё-
лым  [индекс апноэ–гипопноэ (apnea-hypopnea index, 
AHI) составлял 15–29 эпизодов в час] и тяжёлым СОАС 
(AHI  ≥30  эпизодов в час) в сравнении с пациентами 
без СОАС (AHI  <5  эпизодов в час ) или его лёгким тече-
нием (AHI от 5 до 14 эпизодов в час) установлены больший 
диаметр выносящего ПЖ — 32,6±3,6 против 30,9±2,4 мм 
(p <0,05); бóльшая площадь правого предсердия (ПП) — 
21,1±48 против 17,2±3,2  мм (p=0,002); больший средний 
диаметр ПЖ  — 35,5±7,0 против 32,2±4,7 мм (p=0,02); 
меньшая величина систолической экскурсии фиброзного 
кольца трикуспидального клапана (tricuspid annular plane 
systolic excursion, TAPSE) — 21,9±4,5 против 25,8±4,4 мм 
(p=0,04). При этом не получено статистически значимых 
различий при сравнении скоростей пиков e´ и s´ лате-
ральной части фиброзного кольца трикуспидального кла-
пана при тканевом допплеровском исследовании и вели-
чин пикового градиента трикуспидальной регургитации. 
В данном исследовании пациенты с количеством эпизодов 
апноэ >10 в час характеризовались наиболее выраженной 
дилатацией ПОС и ухудшением систолической функции 
ПЖ [16]. 

Схожие результаты были получены в исследовании 
H.  Ibn Hadj Amor и соавт.  [17]. Обследовано 139 пациен-
тов с СОАС и 45 пациентов в составе контрольной группы, 
которым проводилась эхокардиография. При сравнении 
параметров отмечен больший диаметр ПЖ у пациентов 
с СОАС: 20,0±7,7 против 32,4±5,5 мм в контрольной группе 
(p <0,0001). Систолическое давление в лёгочной артерии 
(СДЛА) было также значимо выше у пациентов СОАС: 
31,2±8,2 против 20,9±9,8 мм рт. ст. (p <0,0001). Среди функ-
циональных параметров ПОС медианные значения TAPSE 
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в обеих группах находились в пределах нормальных зна-
чений, однако у пациентов с СОАС они были статистически 
значимо ниже, чем у пациентов группы контроля: 17,7±4,7 
против 26,0±5,7 мм (p <0,0001). При дальнейшем анализе 
данных установлено, что СОАС был независимо связан 
именно с дилатацией ПЖ на ранних этапах заболевания, 
но не с систолической дисфункцией ПЖ (ОР 0,257; 95% 
ДИ 0,114–0,582; p=0,001). Ввиду этого авторы предлагали 
использовать дилатацию ПЖ как ранний и потенциально 
обратимый элемент СОАС [17]. 

Негативное влияние на ПОС было подтверждено 
в крупном метаанализе A. Maripov и соавт., включившем 
25 исследований, 1503 пациентов с СОАС (AHI ≥5) и 796 па-
циентов контрольной группы. У пациентов с СОАС пока-
зан больший средний диаметр ПЖ  — 2,49 см (95%  ДИ 
1,62–3,37; p=0,0001) [18].

Таким образом, накоплены убедительные данные 
в пользу влияния СОАС на структурные параметры ПОС, 
а именно показаны бóльшие значения геометрических 
параметров ПЖ и ПП у пациентов с СОАС в сравнении 
с здоровыми пациентами.

Обсуждение структурных параметров ПОС у пациентов 
с СОАС невозможно без оценки функционального статуса 
ПЖ и в меньшей степени — ПП. 

В ряде исследований систолической функции ПОС по-
лучены противоречивые результаты. Например, в работе 
A. Vitarelli и соавт. продемонстрированы более низкие 
значения TAPSE (p <0,05) у 37 пациентов со среднетяжё-
лым (18±4 мм) и тяжёлым (16±4 мм) СОАС в сравнении 
с группой контроля (23±6 мм). Аналогичные изменения 
были выявлены при исследовании других показателей: 
фракционного изменения площади ПЖ (p <0,05), скоро-
сти пика s´ фиброзного кольца трикуспидального клапа-
на при тканевом допплеровском исследовании (p <0,05). 
Необходимо отметить, что значения перечисленных пара-
метров статистически не различались между группой кон-
троля и пациентами с лёгким СОАС [19]. При этом имеются 
исследования, в которых не продемонстрировано зна-
чимых различий показателей рутинных методов оценки 
систолической функции ПОС (TAPSE, фракционного изме-
нения площади ПЖ, s´ фиброзного кольца трикуспидаль-
ного клапана) между пациентами с СОАС и здоровыми 
добровольцами [20, 21].

Актуальной в исследовании систолической функции 
ПОС представляется (особенно в рамках субклинической 
дисфункции ПЖ) оценка глобальной продольной дефор-
мации (global longitudinal strain, GLS) и продольной де-
формации свободной стенки ПЖ. В исследовании P. Macek 
и соавт. показатель продольной деформации свободной 
стенки ПЖ у 33 пациентов с диагностированным СОАС 
был значимо ниже, чем у пациентов без СОАС (n=10): 
(27,17±5,60)% против (−32,64±5,40)% (p=0,023), при этом 
не получено значимой корреляционной связи между тя-
жестью СОАС и величиной продольной деформации  [22]. 
Напротив, в исследовании C. Hammerstingl и соавт. 

на 154 пациентах с лёгким, среднетяжёлым и тяжёлым 
СОАС показано, что значения GLS ПЖ становились более 
низкими с ростом тяжести СОАС: в группе лёгкого СОАС 
GLS ПЖ составила (−20,9±5,8)%, в группе среднетяжё-
лого СОАС — (−15,5±6,1)%, тяжёлого СОАС — (−12,7±9,2)% 
(p <0,0001) [21].

Важной частью оценки функционирования ПОС явля-
ется измерение функции ПП. В исследование J. Li и соавт. 
были включены 71 пациент с СОАС и 30 пациентов кон-
трольной группы. Установлено, что величина GLS ПП была 
значимо ниже у пациентов со среднетяжёлым СОАС, чем 
у пациентов контрольной группы  — (33,6±8,2)%, а так-
же значительно ниже у пациентов с тяжёлым СОАС  — 
(30,5±7,8)% (р <0,05). Установлено, что GLS ПП служила 
независимым предиктором тяжести СОАС [23]. 

Таким образом, оценка систолической функции ПОС 
является предметом большого интереса. Данные иссле-
дований достаточно противоречивы, однако очевидно, 
что пациенты с тяжёлым СОАС характеризуются худшей 
систолической функцией ПЖ и ПП и не все параметры 
имеют прогностическую ценность как предикторы тяже-
сти СОАС. 

СОЧЕТАНИЕ СИНДРОМА 
ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА 
И ЛЁГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

В настоящий момент СОАС включён в список Всемир-
ной организации здравоохранения как одна из нозологий 
в основе формирования ЛГ III класса либо ЛГ, ассоции-
рованной с заболеванием лёгких и/или гипоксией  [24]. 
Между тем пациенты с СОАС могут иметь сочетанную 
этиологию ЛГ: посттромбоэмболическую ЛГ; идиопатиче-
скую ЛГ, ассоциированную с поражением левых отделов 
сердца  [25, 26]. Согласно мнению E. Battaglia и соавт., 
влияние СОАС на давление в лёгочной артерии невысоко 
у пациентов без сопутствующих сердечно-сосудистых 
и респираторных заболеваний  [27]. Существуют труд-
ности в клинической диагностике ЛГ у пациентов с СОАС. 
Одышка, низкая толерантность к физической нагрузке, 
отёки нижних конечностей как симптомы ЛГ маскируются 
у таких пациентов либо интерпретируются в рамках дру-
гой сердечно-сосудистой патологии. Необходимость вни-
мания к комбинации СОАС и ЛГ показана в исследовании 
O.A. Minai и соавт. на 83 пациентах, у 30% из которых была 
исключена ЛГ с помощью «золотого» стандарта диагнос-
тики  — катетеризации ПОС. Сравнивали выживаемость 
пациентов с сочетанием СОАС и ЛГ и без неё за 1, 4 
и 8 лет наблюдения. Выживаемость пациентов с СОАС и ЛГ 
была ниже и составила 93, 75 и 43%, пациентов с СОАС 
без ЛГ  — 100, 90 и 76% соответственно  [28]. Продемон-
стрировано, что пациенты с СОАС и диагностированной ЛГ 
имели худшую выживаемость, особенно на позднем этапе 
наблюдения. 
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Учитывая перечисленные аспекты, вопрос о первич-
ной или вторичной природе ЛГ у пациентов с СОАС требует 
отдельного изучения. 

В ряде исследований не было получено убедительных 
данных, демонстрирующих прямую зависимость наличия ЛГ 
от тяжести СОАС. Так, в исследовании L. Yan и соавт. изуче-
ны клинические и лабораторные показатели 140 пациентов 
с установленным диагнозом ЛГ посредством катетериза-
ции ПОС. Из них 35 пациентов имели диагноз СОАС. Так, 
пациенты с СОАС и ЛГ парадоксально характеризовались 
меньшим средним давлением в лёгочной артерии (срДЛА) 
в сравнении с пациентами с ЛГ и без СОАС: 53,57±13,08 про-
тив 56,45±18,19 мм рт. ст. (р=0,01). Интересно, что в рамках 
этого исследования не было получено статистически зна-
чимых различий между группами при сравнении лабо-
раторных и клинических характеристик пациентов: кон-
центрации N-концевого мозгового натрийуретического 
пептида (1263,1±1298,8 против 1662,47±1493,71 пг/мл, р=0,553) 
и дистанции теста 6-минутной ходьбы (418,66 ± 96,40 против 
368,56 ± 120,62 м, р=0,337) [29]. 

В метаанализе А. Akbari и соавт., включившем в себя 
39 исследований, изучены характеристики пациентов 
с сочетанием СОАС и ЛГ. В рамках данного метаанализа 
установлено, что срДЛА статистически не различалось ме-
жду пациентами с СОАС и ЛГ и пациентами с СОАС без ЛГ: 
−2,4 [−5,1; 0,3] (р=0,078) [30]. 

С другой стороны, косвенно судить о наличии ЛГ 
у пациентов с СОАС можно ввиду наличия данных 
о снижении давления в лёгочной артерии на фоне тера-
пии постоянным положительным давлением воздуха 
(continuous positive airway pressure, CPAP). В исследова-
нии D. Sajkov с соавт. показано снижение срДЛА с 17,0±1,2 
до 14,5±0,8 мм рт. ст. у 22 пациентов с СОАС через 4 мес. 
CPAP-терапии (p  <0,05)  [31]. Аналогичный позитивный 
эффект на давление в лёгочной артерии был получен 
в исследовании M.A. Arias и соавт., в котором сравни-
вали уровень СДЛА у 23 пациентов с тяжёлым СОАС (AHI 
составил 44,1±29,3 эпизода в час) на фоне СРАР-терапии  
с показателями 10 здоровых добровольцев. Исходно 
пациенты с СОАС характеризовались значимо более вы-
соким уровнем СДЛА в сравнении с группой контроля: 
29,8±8,8 против 23,4±4,1 мм рт. ст. (р=0,036). Через 12 нед. 
СРАР‑терапии отмечалось снижение СДЛА у пациентов 
с СОАС до 24,0±5,8 мм рт. ст. (р <0,0001) [32]. 

Суммированы данные по эффекту СРАР-терапии в ме-
таанализе T.F. Imran и соавт. По результатам 7 исследова-
ний, включавших 222 пациента с тяжёлым СОАС (средний 
АHI составил 58 эпизодов в час), отмечалось снижение 
срДЛА в среднем на 13,3 мм рт. ст. (95% ДИ 12,7–14,0), 
а время терапии составляло от 3 до 70 мес.  [33]. Таким 
образом, можно утверждать, что активная коррекция гип-
оксемии у пациентов с СОАС позволяет снизить вазотроп-
ные и эндотелий-зависимые констрикторные эффекты 
и, соответственно, улучшить гемодинамику в малом круге 
кровообращения.

Учитывая всё вышесказанное, наличие у пациентов 
с СОАС ЛГ, её генез и взаимосвязь тяжести СОАС с гемо-
динамическим профилем малого круга кровообращения 
остаётся предметом дискуссий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование состояния ПОС у пациентов с СОАС оста-

ётся актуальной задачей ввиду наличия доказанных изме-
нений структурных параметров. Несмотря на это, представ-
ляют определённые трудности оценка и интерпретация 
изменений гемодинамики малого круга кровообращения, 
в частности — вклада ЛГ в тяжесть течения и прогноза па-
циентов с СОАС. Недостаточно убедительных данных о том, 
что систолическая функция ПОС снижается пропорцио-
нально тяжести СОАС. Ввиду этого приобретают значимость 
методы субклинической оценки функции ПЖ и предсердий.

Необходимы новые исследования по данной тема-
тике с включением большего числа пациентов и с более 
детальным учётом сердечно-сосудистой коморбидности 
пациентов с СОАС.
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