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Резюме
Введение. Нарушения сна связаны с возникновением и прогрессированием сердечно-сосудистых заболеваний, включая 
артериальную гипертензию, инсульт, аритмии, ишемическую болезнь сердца и сердечную недостаточность. Однако ин-
формированность о распространённости нарушений сна и их влиянии на сопутствующую патологию, включая сердеч-
но-сосудистые заболевания, недостаточная. 
Цель обзора — определить значимость раннего выявления нарушений сна для повышения эффективности профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Проведён поиск литературы по теме: нарушения сна как триггер сердечно-сосудистой патологии. Установлены значимые 
связи между нарушениями сна и развитием различных форм патологии сердечно-сосудистой системы у взрослых и детей, 
что обусловливает необходимость своевременного скрининга сна и повышенной осведомлённости врачей. 
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Summary
Introduction. Sleep disorders are associated with the onset and progression of cardiovascular diseases, including hypertension, 
stroke, arrhythmias, coronary heart disease, and heart failure. However, awareness of the prevalence of sleep disorders and their 
impact on comorbidities, including cardiovascular diseases, remains insufficient. 
The aim of the review: to determine the importance of early detection of sleep disorders for improving the effectiveness of pre-
vention of cardiovascular diseases. A literature search was conducted on the topic: sleep disorders as a trigger of cardiovascular 
pathology. Significant links have been established between sleep disorders and the development of various forms of pathology of 
the cardiovascular system, both in adults and children, which necessitates timely sleep screening. 
Conclusion. A certain connection between sleep disorders and cardiovascular diseases necessitates increased awareness in doctors 
regarding sleep disorders for the prevention of diseases of the cardiovascular system. 
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Введение

О сновными нарушениями сна являются инсомнии 
(15–35% случаев), расстройства цикла «сон–
бодрствование» (7–16%), расстройства дыхания 

во сне (1–3%), гиперсомнии центрального происхожде-
ния, парасомнии, расстройства движений во сне, другие 
формы патологии сна [1, 2]. Большинство исследований 
коморбидности расстройств сна и сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) у детей связаны с анализом наруше-
ний дыхания во сне, среди которых синдром обструк-
тивного апноэ сна (СОАС) является самым распростра-
нённым (1–6% случаев) и достигает пика в возрасте  
2–8 лет, что соответствует максимальной распростра-
нённости аденотонзиллярной гипертрофии как одной из 
основных причин СОАС. Распространённость СОАС в 
общей популяции составляет 15–30% у мужчин и 10–
15% у женщин, причём при сопутствующих ССЗ рас-
пространённость СОАС достигает 80% [3]. 

К основным факторам, которые способствуют раз-
витию СОАС у взрослых, относят ожирение, череп-
но-лицевые аномалии (включая аденотонзиллярную 
гипертрофию, макроглоссию), изменения функции ды-
хательной мускулатуры, глоточную невропатию [4, 5]. 
Распространённость СОАС у больных ожирением до-
стигает 13–71%, при этом сочетание ожирения и аде-
нотонзиллярной гипертрофии ещё больше увеличивает 
тяжесть СОАС [6, 7]. Кроме того, СОАС может ассо-
циироваться с другими нарушениями сна, в частности 
с инсомнией. Это коморбидное состояние обозначается 
как COMISA (comorbid insomnia and sleep apnea). Лица 
с COMISA имеют худшие показатели сна, дневной ак-
тивности, психического здоровья и качества жизни [8]. 
У лиц с COMISA на 75% повышен риск сопутствующе-
го сердечно-сосудистого заболевания и в 2 раза повы-
шен риск сердечно-сосудистых осложнений в течение 
11 лет [9]. 

Установлено, что СОАС в 1,7 раза увеличивает отно-
сительный риск ССЗ, поэтому необходим скрининг сна 
или проведение полисомнографии [10]. В рамках плано-
вого обследования больных должен проводиться скри-
нинг на апноэ сна и выявление коморбидной патологии, 
особенно это касается больных с ССЗ. Более того, боль-
ные с артериальной гипертензией (АГ), особенно при 
её резистентном течении, лёгочной гипертензией, реци-
дивирующей фибрилляцией предсердий (после кардио-
версии или абляции) должны проходить скрининговое 
обследование на апноэ сна (респираторный или карди-
ореспираторный мониторинг, амбулаторная компьютер-
ная сомнография). В случае отрицательного результата 
скринингового обследования и высокой вероятности 
апноэ сна рекомендовано проведение стационарной по-
лисомнографии [3]. 

Важно помнить, что нарушения сна не только отяго-
щают течение имеющейся сердечно-сосудистой пато-
логии, но и приводят к её развитию. Для профилактики 
ССЗ требуется мультидисциплинарный подход. В связи 

с этим врач любой специальности должен быть осве-
домлён о влиянии нарушений сна на сердечно-сосуди-
стую систему, чтобы своевременно заподозрить эти на-
рушения для последующего углублённого обследования 
и незамедлительной коррекции. 

Коморбидность нарушений сна  
и сердечно-сосудистой патологии

Патофизиологические компоненты СОАС, уча-
ствующие в развитии сердечно-сосудистой патологии, 
способствуют либо уменьшению дыхательного потока 
(гипо пноэ), либо полному его прекращению (апноэ), 
несмотря на продолжающиеся усилия дыхательной 
мускулатуры. Такое состояние приводит к десатура-
ции, гипоксии и гиперкапнии. Эти факторы активи-
руют симпатическую нервную систему, способствуя 
развитию симпато-вагального дисбаланса, запускают 
процессы микропробуждений и фрагментации сна, тем 
самым приводя к сокращению глубоких стадий сна [2, 
7]. Кроме того, значительные колебания внутригрудно-
го давления при СОАС также способствуют развитию 
сердечно-сосудистой патологии [8]. Имеются данные о 
том, что при СОАС запускаются процессы окислитель-
ного стресса, происходит индукция воспаления, эндоте-
лиальной дисфункции и гиперкоагуляции [9]. При этом 
подчёркивается, что СОАС ассоциирован с метаболи-
ческим синдромом, висцеральным ожирением, дисли-
пидемией, резистентностью к инсулину, что отягощает 
течение сердечно-сосудистой патологии [4, 10]. 

Нарушения сна и АГ выявляются чаще всего. У боль-
ных с СОАС распространённость АГ составляет 59–67% 
в зависимости от тяжести апноэ во сне. С увеличением 
тяжести апноэ во сне отмечается линейное повышение 
артериального давления (АД) [11]. Сопутствующий  
СОАС отмечается у 71% больных с резистентной АГ 
[12]. Метаанализ ряда работ с участием 2541 больно-
го (возраст 20–70 лет) показал, что у больных с СОАС 
в 4 раза чаще развивается резистентная АГ, чем у па-
циентов без СОАС. Кроме этого, больные с тяжёлыми 
симптомами СОАС имели более высокий риск развития 
резистентной АГ [13]. 

Утренняя АГ также ассоциирована с нарушениями 
сна. Анализ данных 797 больных (возраст 32–60 лет), 
которым проводили полисомнографическое обследова-
ние и измеряли уровень АД вечером накануне и утром 
после полисомнографии, показал, что вероятность 
утренней АГ значимо и независимо ассоциировалась 
с индексом апноэ/гипопноэ в REM-фазе сна, а также с 
возрастом и индексом массы тела [14]. Наличие храпа, 
остановок дыхания во сне, частых пробуждений во вре-
мя сна, дневной сонливости, утренней головной боли 
обязательно должно учитываться при сборе анамнеза 
у больных АГ (особенно при её резистентном течении; 
при non-dipper или night-peaker паттернах при проведе-
нии суточного мониторирования АД) [15]. 

В метаанализе с участием 1193 детей (средний воз-
раст 7,6 года; 54% мальчиков) выявлено, что у детей с 
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СОАС наблюдались более высокие уровни систоличе-
ского, диастолического и системного АД как во время 
сна, так и в период бодрствования [15]. Кроме того, 
дети с тяжёлым СОАС подвергаются более высокому 
риску значительного повышения АД. Больные с нару-
шением сна имеют высокий риск развития АГ (в том 
числе её резистентной формы), поэтому оценка сна 
обязательно должна учитываться при сборе анамнеза 
у пациентов с АГ. 

Нарушения сна и аритмии тесно связаны, самыми 
частыми являются ассоциации СОАС и фибрилляции 
предсердий (ФП). Распространённость ФП у взрослых 
с СОАС составляет 34,61% [9]. СОАС является незави-
симым фактором риска ФП у больных без других сопут-
ствующих ССЗ. С увеличением тяжести СОАС увеличи-
вается риск развития ФП. Одним из показателей тяже-
сти СОАС является индекс апноэ–гипопноэ (ИАГ), и с 
увеличением ИАГ увеличивается тяжесть СОАС. 

В метаанализе 16 обсервационных работ изучен 
3361 новый случай ФП. Линейный анализ показал, что 
риск возникновения ФП повышался на 1,26% (95% ДИ 
0,86–1,67%; р < 0,05) при каждом увеличении частоты 
ИАГ в час (отношение шансов 1,013; 95% ДИ 1,009–
1,017; р < 0,05) [16]. 

В другом метаанализе данных 54 271 больного вы-
явлено, что частота ФП на 88% выше у больных с  
СОАС, а возраст и АГ независимо друг от друга эту связь 
усиливают. Показано, что 45,9% больных с ФП имеют 
сопутствующий СОАС, а у пациентов с СОАС в 10,5% 
случаев диагностируется ФП. Поэтому больных с ФП 
необходимо своевременно направлять в лаборатории 
сна, а пациентов с СОАС — к кардиологу [17]. При этом 
не только СОАС, но и инсомния могут увеличивать 
риск развития ФП. Показано, что это нарушение сна в  
1,3 раза увеличивает суммарный риск ФП [18]. Благо-
даря новым технологиям в кардиологии показано, что у 
больных со значительной аденотонзиллярной гипертро-
фией снижена пиковая продольная деформация правого 
предсердия, что также указывает на наличие повышен-
ного проаритмогенного риска у этих больных [19]. 

К другим распространённым нарушениям ритма и 
проводимости сердца на фоне СОАС относят брадиа-
ритмии, однако патогенез брадиаритмий при СОАС не-
достаточно изучен. Во время эпизода апноэ у больных 
с СОАС может повышаться тонус блуждающего нерва, 
что связано с рефлексом задержки дыхания, при этом во 
время эпизода апноэ отмечается брадикардия, а в конце 
эпизода апноэ — увеличение частоты сердечных сокра-
щений, что связано с повышением активности симпа-
тического отдела нервной системы (на фоне гипоксии) 
[20]. Y.H. Teo и соавт. выявили, что у 25% пациентов 
с СОАС брадикардия присутствовала в дневное вре-
мя и у 70% — в ночное [21]. У больных с СОАС часто 
встречаются синусовая брадикардия, нарушения прово-
димости во время сна. В REM-фазу сна в генез бради-
аритмий может вносить вклад синус-арест, вне связи с 
апноэ. Поэтому рекомендуется проведение скрининга 
на СОАС при наличии тяжёлой брадикардии или атри-
овентрикулярной блокады высокой градации во время 
сна. При подтверждении диагноза СОАС у больных с 
брадиаритмиями CPAP-терапия и снижение массы тела 
являются терапией первого выбора, в то время как им-

плантации кардиостимулятора следует избегать. Вместе 
с тем у больных с брадиаритмиями также предлагается 
проведение скрининга на СОАС [3]. 

Имеются данные о том, что у взрослых больных 
определение вариабельности ритма сердца (ВРС) яв-
ляется надёжным инструментом диагностики СОАС с 
точностью до 94,12% [22]. У детей же данные о диагно-
стической значимости ВРС в отношении СОАС проти-
воречивы. Так, показатель парасиматического влияния 
значительно ниже у детей с СОАС, чем без него. Вы-
явлена отрицательная корреляция между ИАГ и пока-
зателем парасиматического влияния [22]. Предложено 
использовать показатели ВРС для контроля эффектив-
ности лечения СОАС, например, после адентонзиллэк-
томии (АТЭ). При этом у детей после АТЭ значительно 
снизилось стандартное отклонение R-R интервалов [23]. 
Однако имеются данные, что ВРС у детей с СОАС мо-
жет не зависеть от тяжести СОАС [24]. 

Нарушения сна и сердечная недостаточность 
(СН) являются распространёнными сопутствующими 
формами патологии. Общая распространённость нару-
шений дыхания во сне среди больных с симптоматиче-
ской СН составляет 40–60%, при этом СОАС составляет 
примерно треть случаев [9]. Больные с СН подвержены 
повышенному риску центрального апноэ сна (нередко в 
сочетании с дыханием Чейна–Стокса), которое, в отли-
чие от СОАС, определяется по отсутствию дыхательных 
усилий по торакоабдоминальному каналу [7, 9]. Боль-
ные с хронической СН имеют центральное апноэ сна в 
сочетании с дыханием Чейна–Стокса в 25–50% случаев 
[3]. Считается, что дыхание Чейна–Стокса отягощает 
прогноз при СН [7]. При анализе больных с ожирением 
и декомпенсацией СН выявлено, что фракция выброса 
левого желудочка (ЛЖ) значительно снижена у больных 
с центральным апноэ сна, чем с СОАС [25]. Поэтому 
снижение фракции выброса ЛЖ может быть предик-
тором развития центрального апноэ сна, в связи с этим 
в комплексное обследование больных со сниженной 
фракцией выброса ЛЖ должен быть включён рутинный 
скрининг апноэ сна. Выявлена взаимосвязь пола и об-
структивного апноэ сна на течение хронической СН. По-
казано, что при наличии СОАС женщины с хронической 
СН имеют более высокий риск повторной госпитализа-
ции по поводу декомпенсации хронической СН и смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний [26]. 

Нарушения сна связаны также с различными форма-
ми кардиомиопатий (КМП) у больных. Распространён-
ность СОАС при гипертрофической КМП составляет 
32–71% [27]. СОАС отягощает течение КМП и ухуд-
шает качество жизни больных. Анализ медицинской 
документации 107 детей с подтверждённым диагнозом 
КМП и функциональным классом СН I–II по NYHA или 
по R.D. Ross (возраст 2–17 лет: с дилатационной КМП 
(ДКМП) было 63 ребёнка, с гипертрофической КМП 
(ГКМП) — 26, с неклассифицируемой КМП (НКМП) — 
18) позволил выявить 3 группы больных: без признаков 
нарушений сна (37%), с признаками инсомнии/парасом-
нии (24%), с прямыми и косвенными признаками СОАС 
(38%). Нарушения сна были определены у 69% детей с 
ГКМП, у 57% с ДКМП, у 72% с НКМП. Причём более 
половины детей с ГКМП и около 30% с ДКМП имели 
признаки СОАС. Наличие нарушений сна не зависело 
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от функционального класса СН, однако дети из группы 
СОАС имели более низкий сердечный индекс по сравне-
нию с больными без нарушений сна (3,0 ± 0,9 л/мин/м2 и 
3,7 ± 1,4 л/мин/м2; p = 0,038) [28]. 

Нарушения сна и ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) тесно связаны. При анализе нарушений у боль-
ных с острым коронарным синдромом и СОАС выявле-
но, что при умеренном или тяжёлом СОАС отмечалась 
более тяжёлая ИБС, которая приводила к длительной го-
спитализации. При этом установлена значимая связь на-
личия СОАС с повышенным риском инфаркта миокарда 
(ОР = 1,921; 95% ДИ 1,450–2,546; I2 = 19,1%) и повтор-
ной госпитализации по поводу нестабильной стенокар-
дии (ОР = 3,137, 95% ДИ 1,06–9,283; I2 = 52,4%) [29]. 

Нарушения сна и поражения миокарда тесно кор-
релируют. У больных с ИБС, прошедших анализ ночно-
го сна и наблюдавшихся в течение 3,7 года, установле-
но, что у лиц с СОАС, клинически сопровождающимся 
дневной сонливостью, значимо возрастал риск сердеч-
но-сосудистых и цереброваскулярных осложнений, 
включая инфаркт миокарда и инсульт [30]. В другой 
работе с участием 2188 взрослых больных (средний воз-
раст 69,6 года; 54% женщины, без известной истории 
ССЗ) факторами риска повышения содержания тропо-
нина Т являлись COMISA; сокращение времени сна ме-
нее 6 ч по данным актиграфии, а также подтверждённый 
СОАС [31]. У детей с избыточным весом или ожирени-
ем, а также с повышенным АД при СОАС в 4 раза боль-
ше вероятность развития гипертрофии ЛЖ (95% ДИ 
1,15–14,65; p = 0,030) даже с поправкой на возраст, пол, 
расу и z-оценку индекса массы тела. При этом у боль-
ных с тяжёлым СОАС в 14 раз (95% ДИ 1,14–172,64;  
р = 0,039) больше вероятность развития гипертрофии 
ЛЖ [32]. Качество сна также оказывает влияние на ми-
окард ЛЖ. Анализ продолжительности сна методом ак-
тиграфии на протяжении 5 ночей, а также оценка струк-
туры сердца с помощью эхокардиографии с участием  
176 детей (средний возраст 10,5 года) показали, что пло-
хое качество сна было связано со значительно большей 
массой миокарда ЛЖ [33].

Нарушения сна и поражения сосудов также тесно 
связаны. Инсомния оказывает влияние на изменение 
стенки сосудов. При анализе краткосрочной (менее  
3 мес) и хронической (более 3 мес) инсомнии у 60 боль-
ных (возраст 60–85 лет, без ИБС и атеросклеротических 
заболеваний, а также без тяжёлого СОАС) выявлено, что 
величины лодыжечно-плечевого индекса, уровни АД, 
толщины слоя интима–медиа сонных артерий, а также 
риск обнаружения атеросклеротических бляшек выше у 
больных с хронической инсомнией, чем с краткосроч-
ной [34]. У детей с сопутствующим СОАС в возрасте  
5–13 лет установлено значимое повышение уровней 
провоспалительных цитокинов (интерлейкина-6, -8), ко-
торые ассоциированы со снижением растяжимости ар-
терий, их повышенной жёсткостью и могут быть фоном 
для последующего развития атеросклероза. Однако, не-
смотря на выявленное повышение содержания цитоки-
нов у детей с СОАС, функциональных или структурных 
изменений сонных артерий на этот период при ультраз-
вуковом исследовании не выявлено [35]. Имеются дан-
ные о повышенной агрегационной способности тром-
боцитов у детей с нарушениями дыхания во сне. Уста-

новлена повышенная агрегация тромбоцитов с TRAP-6 
(пептид, активирующий рецептор тромбина) и с COL 
(антитела к коллагену), что также может свидетельство-
вать о поражении эндотелия у больных с СОАС [36]. 

Нарушения сна и лёгочная гипертензия. Развитие 
гипоксии на фоне СОАС приводит к вазоконстрикции 
лёгочных артериол и активации локального воспали-
тельного ответа, что способствует ремоделированию 
стенки сосудов и увеличению нагрузки на правый желу-
дочек. У детей с СОАС наличие лёгочной гипертензии 
и развитие лёгочного сердца редко встречаются и чаще 
являются вторичными по отношению к другим сопут-
ствующим заболеваниям [3]. С другой стороны, показа-
но, что риск развития лёгочной гипертензии у детей с 
СОАС возрастает с увеличением тяжести СОАС, поэто-
му у больных с тяжёлым СОАС может быть оправдано 
скрининговое эхокардиографическое исследование [37, 
38]. У детей с признаками апноэ сна выявлен меньший 
диаметр лёгочной артерии как признак компенсаторного 
повышения давления в малом круге кровообращения и 
начального ремоделирования сердца [28].

COVID-19, нарушения сна и ССЗ. Термины «коро-
насомния» или «COVID-сомния» обозначают совокуп-
ность нарушений сна, таких как бессонница, нарушение 
непрерывности сна, изменения цикла «сон–бодрствова-
ние», ощущение невосстанавливающего сна и снижение 
качества сна после перенесённой COVID-19 [39]. Выяв-
лено, что в первые 3 мес после госпитализации по пово-
ду COVID-19 24–40% больных испытывали бессонницу, 
однако через 6 мес клинически выраженная инсомния 
наблюдалась только у 3% [40]. Метаанализ впервые диа-
гностированных неинфекционных хронических заболе-
ваний на протяжении 12 мес у молодых взрослых, пере-
нёсших COVID-19, показал, что такие заболевания как 
АГ, сахарный диабет 2-го типа и ИБС регистрировались 
после COVID-19 значительно чаще прогнозируемого до 
пандемии уровня [41]. 

Подходы к лечению нарушений сна
Общепринятых критериев начала терапии СОАС по-

ка не разработано. Существуют 3 основных направле-
ния лечения СОАС: поведенческая терапия (в том числе 
соблюдение гигиены сна), медикаментозная терапия и 
хирургическое лечение. Есть также данные о последо-
вательном применении когнитивно-поведенческой тера-
пии и лекарственных препаратов (например, золпидема) 
как более эффективном способе купирования инсомнии 
и поддержания ремиссии [42].

Учитывая, что одной из основных причин СОАС у 
детей является аденотонзиллярная гипертрофия, то АТЭ 
признана 1-й линией в лечении обструкции верхних ды-
хательных путей среднетяжёлой и тяжёлой степени. 

В случае обструкции лёгкой степени возможна кон-
сервативная тактика. В качестве медикаментозной те-
рапии могут быть применены симптоматические пре-
параты (например, назальные кортикорстероиды) [3]. 
Анализ влияния АТЭ на показатели АД у детей с СОАС 
и АГ выявил значимое снижение уровней систолическо-
го и диастолического АД. У детей без АГ проведение 
АТЭ существенного влияния на показатели АД не оказа-
ло [15]. Показано улучшение некоторых эхокардиогра-
фических показателей у больных после АТЭ, исходно 
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имевших аденотонзиллярную гипертрофию. В част-
ности, после АТЭ отмечалось улучшение как среднего 
давления в лёгочной артерии, систолической экскурсии 
кольца трикуспидального клапана, так и фракции вы-
броса ЛЖ [42]. 

У детей, не являющихся кандидатами на АТЭ, отме-
чена эффективность применения PAP-терапии, однако 
одним из ограничений её назначения является низкая 
комплаентность [43]. Имеются различные данные о вли-
янии АТЭ/PAP-терапии на сердечно-сосудистый про-
филь. При анализе влияния РАР-терапии на уровень АД у 
взрослых больных с установленным СОАС, требующим 
СРАР-терапии, при исходном ИАГ выше среднего уста-
новлено более выраженное снижение АД, чем у больных 
с низким ИАГ. Таким образом, РАР-терапия при апноэ 
сна приводит к умеренному снижению АД [44].

Имеются данные о влиянии РАР-терапии на течение 
ФП. В метаанализе с участием 6523 больных показа-
но, что у пациентов, получавших PAP-терапию, отме-
чалось снижение частоты ФП [45]. Вместе с тем пока 
недостаточно данных, позволяющих утверждать, что 
лечение СОАС методом положительного давления в 
дыхательных путях (CPAP) улучшает тяжёлые сердеч-
но-сосудистые исходы у больных с установленными 
ССЗ. Наряду с СРАР-терапией рекомендуются меро-
приятия по изменению образа жизни (особенно умень-
шение массы тела), соблюдение гигиены сна и сниже-
ние стресса [45].

Дополнительными методами лечения нарушений 
сна являются позиционная терапия, применение вну-
триротовых приспособлений, которые препятствуют 
обструкции дыхательных путей (терапия 2-й линии по-
сле PAP-терапии). При этом у больных с СОАС нужно 
с осторожностью подходить к назначению препаратов, 
угнетающих центральную нервную систему (например, 
бензодиазепинов). Вопрос о хирургическом лечении 
должен решаться индивидуально с учётом пользы и ри-
сков оперативного вмешательства.

Заключение 
Наличие диагностированных нарушений сна, в част-

ности, инсомнии и СОАС, как у взрослых, так и у де-
тей является фактором риска развития ССЗ и способ-
ствует ухудшению течения и прогноза уже имеющихся 
форм патологии сердца и сосудов. Для профилактики и 
улучшения прогноза ССЗ необходима осведомлённость 
врачей, больных и их родителей о расстройствах сна, 
скрининг различных форм нарушений сна и их своевре-
менная коррекция. 
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