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Как было показано в ряде исследований, синдром 
обструктивного апноэ-гипопное сна (СОАГС) может 

быть одной из причин возникновения нарушений сер
дечного ритма и проводимости [4,8,9,10,12,14,20]. При
нимая во внимание большую распространенность СОАГС 

и других нарушений дыхания во время сна в общей 
популяции населения и потенциальную опасность кар
диоваскулярных осложнений СОАГС для здоровья и 
жизни пациентов, особый интерес представляют ис
следования, в которых был показан отчетливый про- 
тивоаритмический эффект на фоне специфической 

терапии СОАГС [3,6,10,20]. Основным методом лечения 
СОАГС и других более легких вариантов нарушения 
дыхания по типу обструкции верхних дыхательных 

путей во время сна в настоящее время является 
вспомогательная вентиляция постоянным положитель-
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Рис.1. График суточного ЭКГ-мониторирования (справа) и фрагмент 
записи ЭКГ(слева) больного В. до лечения.

ным давлением — СРАР-терапия. В то же время в 
литературе имеются указания на возможность приме
нения определенных групп лекарственных препаратов 
для коррекции нарушений дыхания во время сна у 
пациентов с начальными проявлениями СОАГС, пере
носимость СРАР-терапии которыми, как правило, не 
велика.

Ниже представлены два клинических наблюдения, 
в которых нами был отмечен определенный антиарит- 
мический эффект специфической терапии СОАГС — 
СРАР-терапии и медикаментозной терапии с назначением 
пролонгированных метилксантинов.

П р и м е р  1
Больной В., 58 лет, находился в кардиологическом стационаре 

с диагнозом: ИБС. Стенокардия напряжения 2 ф.к. Постинфарктный 
кардиосклероз. Гипертоническая болезнь 2 стадии.

Из анамнеза известно, что в течение 10 лет у больного регист
рируются повышенные значения АД. В 1996 году пациент перенес

Рис.2. Г рафик кардиореспираторного мониторирования больного В. до 
начала лечения.

НЯ — частота сердечных сокращений: Н1 1_В1 — индекс нагрузочного дыхания; АН1 

— средний индекс апноэ — гипопноэ; 1_0%8А02 — средний уровень сатурации.
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Рис.З. График суточного ЭКГ-мониторирования (справа) и фрагмент 
записи ЭКГ (слева) больного В. на фоне СРАР-терапии.

интрамуральный инфаркт миокарда и после этого стал отмечать 
достаточно частые приступы стенокардии.

При осмотре: состояние относительно удовлетворительное, пра
вильного телосложения, повышенного питания, индекс массы тела 
(ИМТ) составил 40 к г /м 2. При сборе сомнологического анамнеза 
больной сообщил, что на протяжении 10 лет у него отмечается 
громкий ночной храп с остановками дыхания во время сна и 
беспокойный, неосвежающий сон. Уровень дневной сонливости 
составлял 13 баллов по шкале Ер\уог1Ь.

При объективном исследовании патологии со стороны системы 
органов дыхания и пищеварительной системы не выявлено. Границы 
сердца расширены влево. Тоны сердца глухие, ритм правильный, 
ЧСС 85 в минуту, АД 170 /  100 мм рт.ст.

В анализах крови и мочи, биохимических тестах патологии не 
найдено. ЭКГ покоя: ритм синусовый, гипертрофия левого желудочка. 
При суточном мониторировании ЭКГ (рис.1): частая наджелудочковая 
экстрасистолия (в среднем 130 экстрасистол в час, усиливающаяся

в ночное время; во время сна короткий пароксизм желудочковой 
тахикардии). По данным ЭхоКГ — дилатация полости правого 
желудочка (3,3 см) и умеренная гипертрофия межжелудочковой 
перегородки и задней стенки левого желудочка (1,2 см).

На основании результатов ночного кардиореспираторного мони- 
торирования диагностирован СОАГС тяжелой степени. Средний 
индекс апноэ-гипопноэ составил 34 респираторных события в час, 
отмечались эпизоды десатурации до 78%  (рис.2).

В качестве основного метода коррекции нарушений дыхания во 
время сна у пациента была выбрана методика вспомогательной 
неинвазивной вентиляции постоянным положительным давлением 
— СРАР-терапия. После подбора режима СРАР-терапии, наряду с 
нормализацией дыхания во время сна, был отмечен отчетливый 
антиаритмический эффект. При повторном суточном мониториро
вании ЭКГ не только не регистрировались пароксизмы желудочковой 
тахикардии, но и существенно уменьшилось количество наджелу- 
дочковых экстрасистол на протяжении всего времени суток (рис.З).

П р и м е р  2
Пациент К., 40 лет. Пациент обратился с жалобами на перебои 

в работе сердца, возникающие чаще в ночное время, и приступы 
стенокардии при значительной физической нагрузке. Считает себя 
больным в течение трех лет. При неоднократной регистрации 
суточной ЭКГ определялись эпизоды частой (более 30 в час) 
желудочковой экстрасистолии, преимущественно во время сна.

При объективном исследовании: состояние больного удовлетво
рительное, правильного телосложения, несколько повышенного пи
тания, ИМТ = 29,3 к г /м 2. Со стороны легких и желудочно-кишеч
ного тракта патологии не выявлено. Границы сердца расширены 
влево. Тоны звучные, ритм правильный, ЧСС 75 в мин, АД 1 2 0 /7 0  
мм рт.ст. При осмотре обращало на себя внимание нарушение 
носового дыхания и после осмотра отоларингологом были диагнос
тированы гипертрофический ринит и искривление носовой перего
родки.

Результаты общих анализов крови и мочи, биохимических тестов 
в норме, за исключением несколько повышенного уровня холесте 
рина — 7,3 м м оль/л . На рентгенограмме органов грудной клетки 
патологии не выявлено. ЭКГ: ритм синусовый, гипертрофия правых 
отделов сердца. ЭхоКГ: атеросклеротические изменения колец мит
рального и трикуспидального клапанов и дилатация полости правого 
желудочка (3,58 см). При исследовании вентиляционной функции 
легких патологии не обнаружено.-

При опросе наличие храпа больной отрицал, уровень избыточной 
дневной сонливости по шкале Ер^юНЬ составил 5 баллов. Однако 
при кардиореспираторном мониторировании у пациента были выяв
лены нарушения дыхания во время сна, АН1ср составил 14,6 
событий в час, отмечались эпизоды десатурации до 89%  и при 
визуальном наблюдении за пациентом отмечался громкий ночной 
храп. На основании этого у больного был диагностирован СОАГС
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Рис.4. Тренд кардиореспираторного мониторирования больного К. до 
назначения лечения.

Здесь и на рис.5. АрТур — количество апноэ и гипопноэ; СЕхНВ 

количество экстрасистол в 1 мин.

среднее

Рис.5. Тренд кардиореспираторного мониторирования больного К. на 
фоне приема 30 м г теопэка перед сном. Обращает на себя внимание 
исчезновение как нарушений дыхания, так и желудочковых экст 
расистол.
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легко-средней степени тяжести. При анализе записи также обра
щало на себя внимание появление экстрасистолии в момент воз
никновения апноэ-гипопноэ (рис.4).

При повторном исследовании на 4-е сутки после назначения 300 
мг теопэка перед сном храп исчез, АН1ср составил 2,4 события в 
час, сатурация артериальной крови не снижалась ниже 92% . 
Наряду с исчезновением апноэ и гипопноэ практически полностью 
исчезли желудочковые экстрасистолы (рис.5), что дает основание 
предположить наличие связи аритмии и СОАГС. По-видимому, 
обструктивные нарушения дыхания во сне в сочетании с фоновой 
кардиологической патологией могли быть одним из факторов, спо
собствовавшим возникновению экстрасистолии. Нарушение носового 
дыхания, имеющееся у данного пациента, несомненно, способство
вало обструкции верхних дыхательных путей во время сна, в связи с 
чем пациенту также была рекомендована хирургическая коррекция.

Приведенные нами наблюдения, свидетельствующие 
о возможности воздействовать на различные наруше
ния сердечного ритма у больных СОАГС путем специ
фической терапии нарушений дыхания во время сна, 
наводят на определенные размышления и практические 
выводы. В настоящее время принято считать, что 
основными факторами, способствующими возникновению 
сердечных аритмий при нарушениях дыхания, обус
ловленных обструкцией верхних дыхательных путей 
во время сна, являются гипоксия, развивающаяся в 
момент прекращения дыхания, нарушения вегетативной 
регуляции сердечного ритма и изменения миокарда 
вследствие системной артериальной и легочной гипер
тензии [1,2,5,7,11,13,15— 19]. Антиаритмический эф 
фект СРАР-терапии и медикаментозной терапии СОАГС 
свидетельствует о том, что ликвидация или суще
ственное уменьшение интенсивности факторов нару
шенного сном дыхания ликвидирует или уменьшает и 
факторы, способные стать одним из пусковых меха
низмов возникновения аритмий. Об удельном весе 
патофизиологических механизмов, связанных с нару
шениями дыхания во время сна, в возникновении 
аритмий свидетельствует, в частности, то, что улуч
шение дыхания на фоне применения теофиллинов 
привело к уменьшению количества экстрасистол, даже 
несмотря на то, что теофиллины сами по себе обладают 
определенным аритмогенным эффектом.

Не менее важным выводом, следующим из наших 
наблюдений, является вывод о том, что у значитель
ного количества пациентов, страдающих от нарушений 
сердечного ритма, аритмии причинно связаны с нару
шениями дыхания во время сна. Традиционная проти- 
воаритмическая терапия может оказаться недостаточно 
эффективной у этих пациентов или может потребо
ваться применение больших дозировок антиаритми- 
ческих препаратов. Специфическая терапия СОАГС у 
этих больных может оказаться весьма эффективным 
способом коррекции аритмий в качестве монотерапии 
либо может позволить существенно снизить объем 
медикаментозной терапии. По нашему мнению, врачам, 
к которым обращаются пациенты с нарушениями ритма, 
следует помнить о возможности связи аритмий с 
нарушениями дыхания во время сна и предпринимать 
адекватные меры для их диагностики и лечения.
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