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S u m m a r y

Nighttime cardiorespiratory monitoring was performed in 30 congestive heart failure (CHF) patients resulting 

from ischaemic heart disease, systemic arterial hypertension and dilating cardiomiopathy. The results were com­

pared with those of obstructive sleep apnoea and hypopnoea syndrome (OSAHS) patients with no CHF signs.

Sleep disorders were found in all the patients tested. Mild to moderate OSAHS prevailed. It was determined 

that inspiratory and expiratory time and total tidal time were significantly reduced (p<0.05) and breathing fre­

quency increased in the CHF patients compared to a control group. The CHF patients demonstrated an 

increase of a minute ventilation, a tidal volume and the mean inspiratory flow while sleep disorders became 

more severe. These resulted from hypoxic stimulation of the encephalic breathing center. Moreover, changes 

of a functional residual capacity and intraalveolar volume were found at a positive pressure end-expiration. The 

changes revealed can cause fatigue and weakness of respiratory muscles and disturb an intracardiac haemo- 

dynamics. So, we propose that CFH patients need CPAP-therapy during sleep.

Р е з ю м е

Проведено ночное кардиореспираторное мониторирование у 30 больных с застойной сердечной не­

достаточностью (ЗОН) на фоне ИСБ, артериальной гипертензии и дилатационной кардиомиопатии. Про­

ведено сравнение с показателями кардиореспираторного мониторирования у пациентов с синдромом 

обструктивного апноэ и гипопноэ сна (СОАГС) без признаков ЗОН.

Нарушения дыхания во время сна выявлены у всех обследованных больных. Преобладал СОАГС 

средней и тяжелой степени. Установлено, что при ЗОН при сравнении с контрольной группой были до­

стоверно (р<0,05) понижены время вдоха, выдоха, общее время дыхательного цикла и увеличена часто­

та дыхательных движений. У пациентов с ЗОН по мере утяжеления нарушений дыхания во время сна от­

мечались увеличение минутной вентиляции, дыхательного объема и среднего инспираторного потока, 

что было обусловлено гипоксической стимуляцией дыхательного центра головного мозга. Кроме того, 

при тяжелом СОАГС выявлены изменения функциональной остаточной емкости легких и внутриальвео- 

лярного объема в конце выдоха с положительным давлением. Обнаруженные изменения могут вызывать 

усталость и слабость дыхательной мускулатуры и нарушать внутрисердечную гемодинамику. Высказано 

предположение о необходимости проведения больным с ЗСН СРАР-терапии во время сна.

Несмотря на существенные успехи в лечении сер­
дечно-сосудистых заболеваний, число больных с за­
стойной сердечной недостаточностью (ЗС Н ) неу­
клонно растет. Кроме того, клинический опыт свиде­
тельствует, что такие экстремальные состояния, как 
отек легких и кардиальная астма, нередко развива­
ются в ночные и ранние утренние часы. Большая 
распространенность и высокая смертность пациентов 
с ЗСН  диктуют необходимость дальнейшего изуче­
ния состояния кардиореспираторной системы при 
недостаточности кровообращения с целью оптимиза­
ции ее терапии.

В ряде работ при исследовании функции внешнего 
дыхания во время бодрствования у пациентов с ЗСН  
были обнаружены многочисленные нарушения. Так, 
по данным Р.М.Заславской и Н.М.Сражатдиновой
[1], отмечается увеличение частоты дыхания, показа­
теля скорости движения воздуха, снижение жизнен­
ной емкости легких, максимальной вентиляции лег­
ких и мощности вдоха по сравнению со здоровыми. 
Кроме того, при ЗСН  выявлено нарушение суточного 
ритма колебаний респираторных показателей. В  ча­
стности, авторы отметили понижение минутного 
объема дыхания в ночные и утренние часы. Однако



в отечественной литературе отсутствуют сведения о 
проведении среди больных с ЗСН  мониторинга дыха­
ния во время сна.

Целью работы стало изучение дыхания во время 
сна у пациентов с ЗСН  методом ночного кардиорес- 
пираторного мониторинга (Н К РМ ).

Обследовано 30 больных (24 мужчины и 6 жен­
щин) в возрасте от 40 до 72 лет (59,5± 1,6 года в 
среднем), поступивших в кардиологическое отделе­
ние по поводу ЗСН, они сформировали основную 
группу (табл.1). Критерием включения в исследова­
ние были одышка при ходьбе на расстояние до 100 
м, признаки застоя крови в малом круге кровообра­
щения, увеличение печени, отеки нижних конечнос­
тей на момент госпитализации или в анамнезе, а 
также увеличение диастолического размера левого 
желудочка (ДЛЖ)>5,5 см и/или уменьшение фрак­
ции укорочения левого желудочка (Ф У ) <25% по 
результатам эхокардиографии (ЭхоКГ). Указанная 
симптоматика соответствовала 2-4 функционально­
му классу недостаточности кровообращения по 
классификации N Y H A .  Пациенты с поражением 
клапанного аппарата сердца из исследования исклю­
чены. В  результате стандартного клинико-инстру­
ментального обследования, включавшего осмотр, 
электрокардиографию (Э К Г ), нагрузочные ЭКГ-про- 
бы, ЭхоКГ, суточное мониторирование ЭКГ, у 22 па­
циентов была диагностирована ишемическая бо­
лезнь сердца и стенокардия напряжения 2-4 функ­
ционального класса. 15 человек имели постинфаркт- 
ный кардиосклероз. У  6 больных причиной ЗСН  бы­
ла дилатационная кардиомиопатия, а у 2 —  гипер­
тоническая болезнь сердца. Всего сопутствующая 
гипертоническая болезнь 1-3 стадии была диагнос­
тирована в 22 случаях. У  15 больных регистриро­
вался синусовый ритм и у такого же числа пациен­
тов —  постоянная форма мерцательной аритмии. 
Больные получали традиционную терапию, включав­
шую нитраты, мочегонные, аспирин, (3-блокаторы, 
сердечные гликозиды, ингибиторы ангиотензинпре- 
вращающего фермента и кордарон.

Контрольную группу, рандомизированную по по­
лу, возрасту, индексу массы тела (И М Т), фоновой 
кардиальной патологии, индексу апноэ/гипопноэ 
(ИАГ), средней продолжительности апноэ/гипопноэ 
(ПАГср), средней сатурации крови (S 0 2) и степени 
максимальной десатурации (A S0 2), составили 16 па­
циентов (12 мужчин и 4 женщины в возрасте от 41 
до 72 лет), отобранных методом случай-контроль с 
синдромом обструктивного апноэ/гипопноэ сна 
(СОАГС), но без клинических и ЭхоКГ-признаков 
ЗСН. Клиническую характеристику контрольной 
группы см. в табл.1.

Перед исследованием больным проводили расчет 
И М Т и анкетирование для выявления симптомов ды­
хательных расстройств во время сна. Н К Р М  прово­
дили на установке Respitrace Plus ("SensorMedics",  
СШ А ) с регистрацией методом калиброванной ин-

Клиническая характеристика основной и контрольной 

групп (М ±т )

Клиническая характеристика
Основная 

фуппа (/7=30)

Контрольная 

группа (л=16)

Возраст, годы 59,5±1,б 58±2,1

Мужчины, % 82 86

Индекс массы тела, кг/м 34,4±0,7 33,8±2,1

ИБС, % 71,4±0,09 75±0,11

Функциональный класс стенокардии 2,29±0,32 2,06±0,34

Постинфарктный кардиосклероз, % 50±0,96 41,3±0,12

Распространенность артериальной 

гипертензии, % 75±0,83 81,3±0,1

Стадия артериальной гипертензии 1,96+0,24 1,68±0,21

Размер левого предсердия, см 4,7±0,16* 4+0,13

Диастолический размер левого желудочка,см 6,2±0,13* 5,1 ±0,11

Систолический размер левого желудочка, см 4,7+0,25* 3,3±0,15

Размер правого желудочка, см 3,5±0,12* 3±0,1

Фракция укорочения левого желудочка, % 24,9+3* 35,8±1,9

Толщина межжелудочковой перегородки, см 1,19±0,06 1,19±0,08

Толщина задней стенки левого желудочка, см 1,14+0,05 1,12±0,08

Ощущение храпа, % 89,3+0,05 87,5±0,13

Ощущение остановки дыхания, % 64,3+0,09* 50±0,13

Повышенная двигательная активность 

во время сна, % 46,4±1 37,5±0,13

Приступы одышки и удушья во время сна, % 82,1 ±0,07* 37,5±0,13

Приступы болей в сердце во время сна, % 67,9+0,9 43,7±0,13

Дневная сонливость по шкале ЕршоПЬ, баллы 8,5+0,9 6,8±1

Примечание. * /?<0,05 — здесь и в табл.2,3.

дуктивной плетизмографии брюшного и грудного ды­
хательного усилий, Э К Г  и насыщения артериальной 
крови кислородом. Компьютерное программное обес­
печение (R esp iE ven t)  позволяло диагностировать 
апноэ и гипопноэ, осуществлять дифференциальную 
диагностику обструктивного и центрального характе­
ра нарушений дыхания во время сна (Н Д С) и прово­
дить оценку каждого дыхательного цикла с расчетом 
суммарной вентиляции и построение кривых по­
ток-объем. Анализировались следующие средние па­
раметры во время сна:

1) показатели НДС —  И АГ (/ ч ),  ПАГср (с), S 0 9 
(% ) ,  A S0 2 (% ) ;

2) показатели дыхательного паттерна и вентиляции 
—  частота дыхания (В г /М ,  мин), минутная вентиля­
ция (Mvent, л/мин), дыхательный объем (VOL, л), 
индекс поверхностного дыхания (rapid shallow breat- 
ing index — RSBI);

3) показатели дыхательного цикла —  время вдоха 
(inspiratory time — TI, с), время выдоха (explorato ­
ry time — ТЕ, с), общее время дыхательного цикла 
(total breath time — ТТ, с);



4) показатели кривой поток-объем —  средний ин- 
спираторный поток ( mean inspiratory flow  — MIF,  
мл/с), внутриальвеолярный объем при положитель­
ном давлении в конце выдоха ( volume intrinsic pos ­
itive end expiratory pressure — VIP, % ) ,  функцио­
нальная остаточная емкость легких ( fun c tio n a l  

residual capacity level — FRC, мл).
Полученные данные были обработаны методами де­

скриптивной статистики (S tatistice 5,0 for Windows) 

с расчетом среднего арифметического (М )  и сред­
ней ошибки среднего арифметического (т ) .  Досто­
верность различий показателей между группами оце­
нивалась при помощи /-критерия Стьюдента для не­
связанных выборок. Взаимосвязь показателей оцени­
валась путем корреляционного анализа.

Результаты анкетирования и ЭхоКГ представлены 
в табл.1, из которой следует, что пациенты с ЗСН  
также часто, как и лица с СОАГС, предъявляли жа­
лобы на храп, остановки дыхания, повышенную дви­
гательную активность, приступы болей в сердце во 
время сна и избыточную дневную сонливость. Одна­
ко больные основной группы, что закономерно, до­
стоверно чаще отмечали приступы удушья и одышку 
во время сна.

По результатам ЭхоКГ у пациентов с ЗСН  статис­
тически достоверно были увеличены не только сис­
толический и диастолический размеры левого желу­
дочка и уменьшена Ф У , но определялись большие 
размеры полости левого предсердия и правого желу­
дочка.

При Н К Р М  у всех обследованных пациентов была 
выявлена НДС. У  3 пациентов был диагностирован 
синдром повышенного сопротивления верхних дыха­
тельных путей (сочетание храпа, избыточной днев-

Т а б л и ц а  2  

Показатели НКРМ  в основной и контрольной 
группах (М ± т )

Показатели Основная группа (п=30) Контрольная группа (п=16)

И А Г  /ч 31,5±3,8 31,7±4,5

П А Гср , с 20,2±0,1 19±0,9

S 0 2> % 93,8±0,6 94±0,5

a s o 2, % 12±1,6 11,8±2,9

ВгМ /мин 21,7±0,8* 16,3±1,2

M vent, л/мин 12,6±1,5 9,3±1,7

VOL, л 150,2± 14,6 127,9±11,4

RSBI 57±4,5* 42,7±3,3

Ti, с 1,63±0,1* 2,19±0,2

Те, с 2,12±0,1 * 2,9±0,2

ТТ, с 3,75±0,2* 5±0,4

MIF, мл/с 499,3±53,7* 329,7±34

VIP 17,1 ±2,4 16,3±2,1

FRC, мл -304,3±44,6* - 1 8 0 ,3 ± 2 6 ,1

Т а б л и ц а  3  

Показатели ЭхоКГ и НКРМ в подгруппах больных 

с ЗСН (М ±т )

9
Показатели Подгруппа 1 Подгруппа 2 Подгруппа 3

Возраст, годы 59±1,9 61,5±2,8 53,3±3,8

Функциональный класс ЗСН 3,3±0,16* 2,51 ±0,22 4

ИБС, % 68,2±0,1 83,3±0,17 0

Функциональный класс 

стенокардии

2,1 ±0,36 3±0,6 0

Постинфарктный 

кардиосклероз, %

45,5±0,11 67,7±0,21* 0

Распространенность АГ, %  77,3±0,1 66,7±0,2 0

Стадия АГ 2,1 ±0,23 1,33±0,49 0

Размер левого 

предсердия, см

4,8±0,2 4,4± 1,7 4,3±0,23

Диастолический 

размер ЛЖ, см

6,2±0,14 6,2±0,29 6,8±0,29

Систолический 

размер ЛЖ, см

4,6±0,23 4,6±0,1 5,4±0,5

Размер правого 

желудочка, см

3,6±0,12* 3±0,3 3,8±0,6

Фракция укорочения ЛЖ, %  25,9±3* 10±0,1 19,3±7,3

Толщина МЖП, см 1,2±0,07 1,15±0,09 1,1 ±0,06

Толщина задней 

стенки ЛЖ, см

1,15±0,05 1,04±0,16 1,1 ±0,12

ИАГ /ч 38,7±3,4* 4,1 ±0,1 38,7±4,8

ПАГср, с 21,8±2,5* 14,3±1,6 21 ±2,7

S 0 2, % 93,3±0,7* 95,2±0,5 96±1

a s o 2, % 13,9±1,8* 5±1 13,7±9

BrM/т н 22,5±0,9 18,9±1,3 21,7±0,9

Mvent, л/мин 14,1 ±1,7* 6,8±0,6 10,9±0,9

VOL, л 167,8±16,6* 85,7±6,1 210,3±76,4

RSBI 55,6±5,5 62±6,31 57,3 ±8,3

TI, с 1,59±0,09 1,78±0,26 1,7±0,9

ТЕ, с 2,18±0,1 1,9±0,2 2,1 ±0,2

ТТ, с 3,78±0,2 3,8±0,2 5±0,4

MIF, мл/с 564,8±61* 259,2±26,3 438,3±39

VIP 18,9±3* 10,2±0,6 17±2,3

FRC, мл -330,9±55,2* 206,8±5,5 —180,3±20,1

Примечание. АГ — артериальная гипертензия, Л Ж  — ле­
вый желудочек, М Ж П  — межжелудочковая перегородка.

ной сонливости, характерных изменений кривой по­
ток —  объем и И А Г< 5 /ч ), 24 пациента имели 
СОАГС различной степени тяжести и 3 —  синдром 
центральных апноэ сна. И АГ варьировал от 0,9 до 
77,4/ч (31,5±3,8 в среднем), ПАГср —  от 7,7 до 
70,3 с (20,2±2,1 с в среднем), Б 0 2 —  от 84 до 97%  
(93,8±0,6% в среднем), А 5 0 2 —  от 2 до 33 %  
(12±1,6% в среднем). И АГ 5-20/ч имели 6 боль­
ных, 21 —40 /ч —  15 и выше 41/ ч  —  9. Таким обра­



зом, в обследованной выборке преобладали пациен­

ты со среднетяжелыми и тяжелыми НДС.
При анализе респираторных показателей во время 

сна (табл.2) у пациентов с ЗСН  обнаружены досто­
верно (р<0,05) более высокие значения 77, ТЕ, ТТ  
и, следовательно, большая ВгМ. У  пациентов этой 

группы в сравнении с контролем наблюдались увели­

ченные (р<0,05) показатели RSBI, FRC  и MIF. Кро­

ме того, отмечена статистически недостоверная тен­

денция к увеличению M vent  и VOL в сравнении с 

контрольной группой.

Для определения зависимости респираторных по­

казателей от показателей НДС и их возможного вли­
яния на состояние сердца пациенты основной груп­
пы на основании тяжести и вида НДС были разделе­
ны на 3 подгруппы. В  подгруппу 1 вошел 21 пациент 
с И АГ> 10/ч , в подгруппу 2 —  6 пациентов с 

ИАГ<10/ч и в подгруппу 3 —  3 больных с синдро­
мом центрального апноэ сна. Результаты разделения 
представлены в табл.З. Сравнение показателей под­
группы с центральным апноэ сна с другими подгруп­
пами ввиду небольшого числа пациентов, включен­

ных в нее, не проводилось.

Как следует из табл.З, у пациентов с ИАГ>10/ч в 
сравнении с пациентами подгруппы 2 наблюдались бо­
лее высокий функциональный класс недостаточности 
кровообращения и больший размер правого желудочка 
(р<0,05), несмотря на то что пациенты подгруппы 2 

достоверно чаще имели постинфарктный кардиоскле­

роз в анамнезе и более низкие значения ФУ .

При оценке показателей Н К Р М  у пациентов с 

ИАГ>10/ч отмечались достоверно (р<0,05) более 

высокие показатели VOL, M ven t  и MIF. Также было 
обнаружено у пациентов с ИАГ>10/ч в сравнении с 
подгруппой 2 повышение VIP и FRC (р<0,05), сви­

детельствующее об увеличении объема невентилиру- 

емого пространства по мере, утяжеления НДС.
Проведенный корреляционный анализ в основной 

группе показал статистически достоверные корреля­
ции (р<0,05) показателей MIF, VOL с ИАГ (0,42 и 

0,39), размера левого предсердия, VOL, R S B I  с AHD  

(0,51, 0,44 и 0,67 соответственно), размера левого 

предсердия, VOL, M vent,  ВгМ, ТТ, MIF, VIP и FRC  
с S 0 2 (-0,5, -0,46, -0,63, -0,41, 0,41, -0,5, -0,76 и 

0,51 соответственно) и размера правого желудочка с 

A S 0 2 (0,52). Таким образом, определялись многооб­

разные математические зависимости рассматривае­

мых параметров во время сна от показателей НДС.
Полученные в настоящем исследовании результа­

ты позволяют сделать ряд выводов. Первый состоит 
в том, что НДС при ЗСН  широко распространены. 
Преобладают обструктивные НДС средней и тяже­
лой степени выраженности. Они ухудшают качество 
сна и, вероятно, способствуют манифестации сердеч­

ной недостаточности во время сна, проявляющейся 

одышкой и приступами удушья в ночное время.

Второй заключается в том, что при Н К РМ  обнару­

жены изменения респираторных показателей во вре­

мя сна, которые могут оказывать негативное влия­

ние на функционирование дыхательной и сердечно­

сосудистой систем.

Прежде всего к ним относится преходящая ночная 

гипоксемия, вызывающая гипоксическую стимуля­

цию дыхательного центра и компенсаторное увеличе­

ние показателей VOL, M vent  и MIF. Но гипоксемия, 

как было установлено в ряде исследований, может 

активизировать симпатическую нервную систему не 

только во время сна, но и во время бодрствования 

[9,18], способствуя тем самым системной вазоконст- 

рикции [10]. Неблагоприятное значение указанных 
патофизиологических нарушений при ЗС Н  хорошо 
известно.

Обнаруженное уменьшение временных показате­
лей дыхательного цикла (TI, ТЕ, Т Т ) , приводящие к 
тахипноэ, по-видимому, изначально является ком­

пенсаторно-приспособительной реакцией дыхатель­

ной системы в ответ на метаболические нарушения, 

обусловленные ЗСН. Необходимо заметить, что от­

сутствие различий TI, ТЕ, ТТ, ВгМ  и R S B I  при 

сравнении пациентов с легкими и среднетяжелыми 

обструктивными НДС свидетельствует об универ­
сальности этих сдвигов при ЗСН  вне зависимости от 
тяжести ОНДС. Но развивающееся в результате это­
го учащенное дыхание может вести к повышению 
работы дыхательной мускулатуры и наступлению ее 
утомления и слабости [8,16]. Данное предположение 

тем более вероятно, что респираторная мускулатура 

функционирует в условиях недостаточного кровооб­

ращения при ЗСН. Развивающаяся дисфункция ды­
хательных мышц, в свою очередь, поддерживает по­

вышенную частоту и пониженную глубину дыхания 

[16]. В  результате этого формируется патологичес­

кий паттерн дыхания, для которого характерна ле­

гочная гиперинфляция. В  исследовании это нашло 

отражение в увеличении RSBI.  Кроме того, дисфунк­

ция респираторной мускулатуры может усиливать 

субъективное ощущение диспноэ [2].

Другим немаловажным последствием учащенного, 

но поверхностного дыхания, в особенности сопро­

вождающегося укорочением выдоха, является изме­

нение функциональной остаточной емкости легких и 

экспираторного внутриальвеолярного объема (FRC  

и VIP). Это, согласно данным литературы, посредст­

вом изменений внутригрудного давления может на­

рушать внутрисердечную гемодинамику [6,14]. Во- 

первых, за счет снижения венозного возврата в пра­

вые отделы сердца могут уменьшаться сердечный вы­

брос и сократимость левого и правого желудочков 

[4,7]. Во-вторых, понижение венозного возврата в 

правое предсердие влечет за собой уменьшение сек­

реции предсердного натрийуретического пептида 

(П Н П ) [12,17]. Данное предположение, казалось бы, 

противоречит общепринятому мнению, так как в ря­

де исследований было показано, что во время апноэ, 

наоборот, наблюдается рост венозного возврата в 

правые отделы сердца и повышение секреции ПНП



[3]. Однако недавно M ailard  и соавт. [13] обнаружи­

ли отсутствие адекватного прироста П Н И  при увели­
чение ИАГ. Поэтому мы полагаем, что одним из ме­

ханизмов, ограничивающих прирост ПНП при НДС, 

может быть обнаруженные в настоящей работе из­

менения механики дыхания. В  свою очередь, дисба­

ланс секреции П Н П  снижает натрийурез, увеличива­

ет объем циркулирующей крови и нарушает водно­

электролитный гомеостаз организма, что активизи­

рует систему ренин —  ангиотензин —  альдостерон

[11]. Описанные кардиопульмональные расстройства, 

на наш взгляд, объясняют более высокий функцио­

нальный класс недостаточности кровообращения и 

большее расширение полости правого желудочка у 

пациентов подгруппы 1, несмотря на более выражен­

ные признаки левожелудочковой дисфункции у паци­

ентов подгруппы 2.

Но главным итогом настоящего исследования, по 

нашему мнению, является обоснование необходимос­

ти применения респираторной поддержки во время 

сна у пациентов с ЗСН. Наиболее перспективной в 
этом плане может оказаться интраназальная венти­
ляция с постоянным положительным давлением в 
дыхательных путях, так называемая СРАР-терапия 
(от английского "continuos posit ive  a irw ay pres-  

sure"). Данный метод, с одной стороны, может лик­

видировать обструкцию верхних дыхательных путей, 

лежащую в основе большей части НДС при ЗСН , а с 

другой стороны, в литературе имеются указания на 

то, что СРАР-терапия при ЗСН , даже в отсутствии 

обструкции верхних дыхательных путей, уменьшает 

работу дыхания [5] и за счет нормализации FRC  и 

VÍP увеличивает сократимость и сердечный выброс 

из левого и правого желудочков [15].
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