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Резюме
Нарушение дыхания во сне, в частности, обструктивное апноэ сна (ОАС), является широко распространенным заболеванием в общей 
популяции экономически развитых стран. В последние десятилетия ведущим методом лечения клинически значимых форм апноэ хоро-
шо зарекомендовал себя метод неинвазивной вентиляции легких с созданием постоянного положительного давления в дыхательных 
путях (Continuous Positive Airway Pressure – СРАР) в качестве терапии первой линии. Целью работы явился обзор доказательной базы 
воздействия СРАР-терапии на различные звенья патогенеза ОАС (симпатическая активность во сне, процессы сосудистого воспаления, 
эндотелиальная функция, процессы оксидативного стресса и коагуляции крови) и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – артери-
альную гипертензию (АГ), сердечные аритмии, сердечную недостаточность (СН), легочную гипертензию, ишемическую болезнь сердца 
и комбинированные сердечно-сосудистые исходы, в т. ч. смертность. Методы. По данным когортных наблюдательных рандомизиро-
ванных клинических исследований (РКИ) и метаанализов, в которых рассматривалось влияние CPAP-терапии на патофизиологичес-
кие звенья ОАС и ассоциированные ССЗ, проанализированы существующие в настоящий момент рекомендации и регламентирующие 
документы, касающиеся ведения пациентов с ССЗ и ОАС. Поиск проводился по базам данных Scopus, Pubmed, Google Scholar, РИНЦ. 
Результаты. Несмотря на недолговременное использование CPAP-терапии в клинической практике, накоплено достаточно доказа-
тельств относительно положительного эффекта воздействия CPAP-терапии на некоторые звенья патогенеза (симпатическую актива-
цию, в определенной мере – сосудистое воспаление и эндотелиальную дисфункцию) и ССЗ (АГ, в частности, ее резистентную форму, 
а также пароксизмальные формы фибрилляции предсердий). При изучении остальных форм ССЗ и патогенетических звеньев, связан-
ных с ОАС, по данным, как правило, наблюдательных исследований продемонстрированы хорошие результаты лечения, однако данных 
РКИ либо недостаточно, либо они неоднозначны, часто при небольшом числе участников, поэтому на настоящий момент убедитель-
ных доказательств преимущества этого вида лечения не получено. Заключение. В настоящее время по результатам многих исследований 
подчеркивается, что при проведении РКИ основным барьером для получения приемлемых доказательств эффективности CPAP-
терапии, связанных со снижением риска ряда ССЗ, особенно при плохой приверженности терапии из-за отсутствия дневной сонливо-
сти, является требуемый уровень приверженности CPAP-терапии – регулярное использование ≥ 4 ч за ночь.
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Abstract
Sleep-disordered breathing (and obstructive sleep apnea, OSA) is a common pathology in the general population in economically developed 
countries. In the last decades, CPAP therapy (continuous positive airway pressure) became the first-choice treatment option in clinically relevant 
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Обструктивное апноэ сна (ОАС) является распростра-
ненным состоянием, выявляемым в общей популяции 
у 23,4 % женщин и 49,7 % мужчин согласно исследо-
ванию HypnoLaus Сohort [1]. Клинические проявле-
ния (повышенная дневная сонливость, определяемая 
по Эпвортской шкале сонливости (Epworth Sleepiness 
Scale – ESS)), сочетавшиеся с объективными проявле-
ниями болезни, регистрировались у 12,5 % у мужчин 
и 5,9 % женщин. Представленность ОАС в когортах 
пациентов с различными сердечно-сосудистыми за-
болеваниями (ССЗ) оказалась еще выше [2]. Этому 
способствует целая цепочка взаимосвязанных патоло-
гических явлений, вызываемых ночными остановками 
дыхания. Фрагментация сна, колебания внутригруд-
ного давления и интермиттирующая гипоксемия могут 
вызвать каскад патологических реакций – повышение 
симпатической активности, активизацию окисли-
тельного стресса и сосудистого воспаления с после-
дующим развитием эндотелиальной дисфункции, ар-
териальной ригидности, что, в свою очередь, может 
способствовать развитию ССЗ.

Подразумевается, что при эффективном лечении 
апноэ эти реакции должны нейтрализоваться, а сер-
дечно-сосудистые риски – понизиться. В настоящее 
время методом лечения первой линии OАС средней 
и тяжелой степени является неинвазивная вентиляция 
легких с постоянным положительным давлением в ды-
хательных путях (Continuous Positive Airway Pressure – 
СРАР) [3]. При использовании указанного метода 
нормализуется дыхание в ночное время, улучшает-
ся качество ночного сна и качество жизни в целом, 
снижается дневная сонливость. Однако достижение 
приверженности пациентов CPAP-терапии является 
сложной задачей.

Целью работы явился обзор доказательной базы 
воздействия СРАР-терапии на механизмы развития 
и основные формы сердечно-сосудистой патологии, 
а также роль и место СРАР-терапии в международных 
и национальных рекомендациях по профилактике 
и лечению ССЗ. При этом изучены результаты ко-
гортных наблюдательных рандомизированных кли-

нических исследований (РКИ), а также метаанали-
зов, по данным которых рассматривалось влияние 
CPAP-терапии на патофизиологические звенья ОАС 
и ассоциированные с ним ССЗ. Также проанализи-
рованы существующие на данный момент рекомен-
дации и регламентирующие документы, касающиеся 
ведения пациентов с ССЗ и ОАС. Поиск исследования 
велся по базам данных Scopus, Pubmed, Google Scholar, 
РИНЦ.

Симпатическая активация

По результатам наблюдательных исследований сде-
лано предположение, что при эффективной CPAP-
терапии у пациентов с ОАС может понизиться 
симпатическая активность не только во время сна, 
но и в дневное время, особенно при сочетании ОАС 
и артериальной гипертензией (АГ) [4]. Так, по данным 
работы [5] по оценке функций ствола мозга с помо-
щью магнитно-резонансной томографии обнаружено 
значительное повышение мышечной симпатической 
нервной активности у пациентов с ОАС, которая сни-
жалась после начала CPAP. Этот эффект обусловлен 
восстановлением областей ствола мозга, связан-
ных с мышечной симпатической нервной активно-
стью, что свидетельствует о влиянии СРАР-терапии 
на структуры мозга, ответственные за симпатическую 
регуляцию.

По данным метаанализа РКИ [6] показано поло-
жительное влияние CPAP-терапии на избыточную 
симпатическую активацию. Отмечается, что даже 
короткий 10-дневный курс CPAP-терапии связан 
со значительным снижением уровня катехоламинов 
в дневное время [7]. Такой ответ на лечение наблюдал-
ся только у пациентов с тяжелой формой ОАС. В то же 
время по некоторым данным значительных различий 
в отношении уровней адреналина и норэпинефрина 
при 3-месячном лечении пациентов с апноэ, рандоми-
зированных в группу CPAP-терапии, не показано [8].

Среди прочих РКИ заслуживает внимания ис-
следование A.Noda et al. (2007), по данным которого 
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related sympathetic activity, vascular inflammation, endothelial dysfunction, oxidative stress, and blood coagulation) and cardiovascular diseases 
(CVDs – hypertension, cardiac arrhythmias, heart failure, pulmonary hypertension, coronary heart disease, and combined cardiovascular 
outcomes, including cardiovascular mortality). Methods. We analyzed the data of the randomized observational cohort clinical trials and meta-
analyses, which assessed the effects of CPAP-therapy on the pathophysiological mechanisms of OSA and the associated CVDs. We also analyzed 
current guidelines on the management of patients with CVDs and OAS. We searched the following databases: Scopus, Pubmed, Google Scholar, 
Russian Scientific Citation Index. Results. Despite the rather recent implementation of this method, the accumulated evidence shows its favorable 
impact on OSA pathogenesis (on sympathetic activity and, to some extent, on vascular inflammation and endothelial dysfunction) and CVDs 
(hypertension, in particular, resistant hypertension, and paroxysmal atrial fibrillation). The observational studies also demonstrate favorable 
outcomes regarding other CVDs. However, the data of the randomized clinical trials are limited or controversial, the samples are rather small, which 
leads to inconsistent conclusions. Conclusion. Currently, most of the researchers emphasize that the required CPAP-adherence level (regular use for 
at least 4 h nightly) is the main barrier to getting the high-level evidence of CPAP efficiency with regard to the cardiovascular risk. This factor 
becomes the biggest limitation in patients who are characterized by the low compliance because they are not prone to daytime sleepiness.
Key words: obstructive sleep apnea, СРАР-therapy, sleep-related sympathetic activity, endothelial dysfunction, oxidative stress, cardiovascular 
morbidity and mortality.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest related to this publication.
Funding. The authors declare no financial support.

For citation: Agaltsov M.V., Korostovtseva L.S. Obstructive sleep apnea and cardiovascular comorbidity: modern discordance in assessing the 
effectiveness of CPAP-therapy against the pathogenetic mechanisms and cardiovascular diseases. Pul’monologiya. 2021; 31 (6): 799–807 (in 
Russian). DOI: 10.18093/0869-0189-2021-31-6-799-807



Обзоры ● Reviews

801The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

рассматривалось воздействие CPAP-терапии на чув-
ствительность к барорефлексу при умеренном и тя-
желом ОАС. Продемонстрировано ее значительное 
улучшение при CPAP-терапии, в отличие от такового 
у лиц контрольной группы [9].

По результатам одного из последних исследований 
E.Thunström et al. (2016) изучен лечебный эффект анта-
гониста рецептора ангиотензина II лозартана и CPAP-
терапии у пациентов со впервые выявленной АГ, со-
четающейся с ОАС. В группе пациентов без ОАС при 
6-недельной терапии лозартаном отмечено значитель-
ное повышение уровня ренина и снижение уровня 
альдостерона, в то время как при ОАС значительного 
снижения уровня альдостерона не наблюдалось. При 
дальнейшей рандомизации пациентов с ОАС в группу 
CPAP-терапии оказалось, что присоединение CPAP-
терапии в течение 6 нед. сопровождалось тенденцией 
к снижению уровня альдостерона [10].

Таким образом, по данным большинства работ 
подтверждено, что у больных ОАС при CPAP-терапии 
снижается симпатическая активация.

Окислительный стресс

Наиболее высокие концентрации 8-изопростана 
в утреннем выдыхаемом конденсате и плазме крови 
у пациентов с ОАС по сравнению с аналогичными 
концентрациями у здоровых пациентов с ожирением 
продемонстрированы по данным наблюдательного 
исследования. После начала CPAP-терапии сообща-
ется о значительном снижении уровня 8-изопроста-
на [11]. Увеличение антиоксидантного резерва пока-
зано у пациентов с ОАС после 12 мес. CPAP-терапии, 
но только среди приверженных лечению [12]. В другом 
наблюдательном исследовании у лиц с ОАС тяжелой 
степени отмечен более высокий уровень маркеров 
окислительного стресса (свободные радикалы кисло-
рода) по сравнению с таковым у пациентов контроль-
ной группы. После подбора CPAP-терапии в течение 
1 ночи уровни свободных радикалов кислорода пони-
зились и не повышались в течение 2 мес. лечения [13].

Согласно результатам единичных РКИ, через 
12 нед. CPAP-терапии по сравнению с использова-
нием фиктивной (sham) CPAP отмечено значимое 
снижение уровня 8-изопростана и увеличение содер-
жания оксида азота [8].

Однако на настоящий момент исследования, 
в т. ч. РКИ, посвященные влиянию СРАР-терапии 
на окислительный стресс, слишком малочисленны, 
чтобы констатировать положительное влияние лече-
ния на этот процесс.

Воспаление

Большая группа циркулирующих медиаторов воспале-
ния оценивались по данным наблюдательных иссле-
дований. По данным метаанализа данных пациентов 
с ОАС (n = 1 199) показано, что стандартизированная 
средняя разница для уровней С-реактивного белка 
(СРБ) после CPAP-терапии снижалась до 0,64 еди-
ниц (95%-ный доверительный интервал (ДИ) – 0,40–

0,88) [14]. При анализе показателей у пациентов под-
групп наиболее значительное снижение уровня СРБ 
установлено через 3 мес. после начала лечения. По ре-
зультатам метаанализа по оценке уровня СРБ, фак-
тора некроза опухоли (TNF)-α, интерлейкина (IL)-6 
и -8 выявлены изменения уровней всех изученных 
воспалительных биомаркеров и выделена подгруппа 
лиц, у которых уровень биомаркеров зависел от про-
должительности терапии (≥ 3 мес. и ≥ 4 ч за ночь) [15]. 
Среди других исследованных воспалительных био-
маркеров у пациентов с ОАС после CPAP-терапии 
снижалась концентрация молекулы клеточной адге-
зии-1 (ICAM-1), отражающая адгезию лейкоцитов 
к эндотелию сосудов [16].

По данным РКИ по оценке влияния CPAP-тера-
пии на маркеры воспаления, которые часто прово-
дятся с использованием фиктивной (sham) CPAP-
терапии апноэ сна в качестве сравнения, показаны 
противоречивые результаты. У пациентов, исполь-
зовавших CPAP-терапию в течение 12 нед. с хоро-
шей комплаентностью терапии, произошло снижение 
уровня маркера, отражающего работу рецептора TNF 
(TNF-R1) [8]. На уровни остальных маркеров воспа-
ления (TNF-α, IL-6 и лейкотриен B4) лечение CPAP 
не оказало значимого влияния. В то же время I.Kritikou 
et al. (2014) по результатам РКИ с перекрестным ди-
зайном не подтверждены изменения уровня TNF-R1 
после 2-месячной СРАР-терапии [17].

Показано также отсутствие значительного влия-
ния долгосрочной CPAP-терапии (в течение 1 года) 
на уровни СРБ, IL-8 и TNF-α у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) в сочетании с ОАС [18]. 
В то же время отмечено одинаковое снижение уровня 
IL-6 у больных обеих групп – при назначении CPAP-
терапии и без таковой. Следует отметить также низ-
кую приверженность CPAP-терапии из-за отсутствия 
сонливости днем.

По результатам метаанализов наблюдательных 
исследований показаны значимые улучшения кон-
центрации воспалительных биомаркеров у пациентов 
с хорошей комплаентностью. Однако результаты РКИ 
менее оптимистичны, вероятно, из-за сравнительно 
небольших размеров выборки и часто встречающейся 
низкой комплаентности терапии.

Эндотелиальная функция

При проведении в течение 6 мес. CPAP-терапии 
у пациентов с нормальным АД отмечено улучшение 
функции эндотелия по сравнению с таковой у па-
циентов с ОАС и наличием сопоставимой эндоте-
лиальной дисфункции, у которых CPAP-терапия 
не проводилась [19]. Более того, после отмены CPAP-
терапии эндотелиальная функция вновь ухудшилась, 
что является подтверждением ее обратимости и связи 
с хорошей комплаентностью CPAP-терапии. По-
вышение уровня оксида азота (NO) и понижение 
уровня эндотелина-1 отмечены у пациентов на фоне 
CPAP-терапии [20]. M.D.Cross et al. (2008) измерена 
эндотелиальная функция (реакция на вазодилати-
рующие препараты) до и после 6-недельной CPAP-
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терапии у пациентов с ОАС с разными по степени 
выраженности эпизодами десатурации [21]. При этом 
отмечено нарушение вазодилатации, прямо пропор-
циональное выраженности гипоксемии, а при СРАР-
терапии вазодилатация значительно улучшалась, осо-
бенно у пациентов с ОАС, которое сопровождалось 
максимальной десатурацией.

Также P.J.Simpson et al. (2013) по данным 12-не-
дельного двойного слепого исследования методом 
периферической артериальной тонометрии оценена 
эндотелиальная функция у мужчин с ОАС (n = 50) 
без сахарного диабета [22]. После CPAP-терапии, не-
смотря на ремиссию заболевания, эндотелиальная 
дисфункция значимо не улучшилась. По результатам 
РКИ L.Ayers et al. (2013) продемонстрировано, что 
развитию эндотелиальной дисфункции может спо-
собствовать даже 2-недельное прекращение СРАР-
терапии [23].

Таким образом, по данным обсервационных ис-
следований получены положительные результаты, 
однако результаты нескольких РКИ, проведенных 
в этой области, дают противоречивые сведения о вли-
янии CPAP-терапии на эндотелиальную функцию 
у пациентов с ОАС.

Влияние CPAP-терапии на сердечно-сосудистые 
заболевания и кардиоваскулярную смертность

Артериальная гипертензия. По результатам первых 
наблюдательных исследований, объединенных в ме-
таанализы, показана эффективность CPAP-терапии 
в отношении снижения АД у пациентов как с нор-
мальным АД, так и при сочетании АГ с ОАС, у кото-
рых отмечалось более выраженное снижение АД [24]. 
Однако по данным более поздних метаанализов 
на фоне СРАР-терапии отмечено большее снижение 
как ночного, так и дневного АД у пациентов с ОАС 
и резистентной АГ [25, 26]. Также высказано предпо-
ложение о том, что при недостаточном снижении АД 
ночью (“non­dipping”) в случае сочетания АГ и ОАС 
CPAP-терапия может восстанавливать суточный про-
филь АД [27].

Эти данные нашли полное подтверждение при 
проведении 2-летнего наблюдательного исследова-
ния [28]. Так, при 24-часовом мониторировании АД 
при СРАР-терапии установлены не только сниже-
ние АД, но и корреляция снижения АД в зависимо-
сти от комплаентности СРАР, а также снижение АД 
в подгруппе пациентов с плохо контролируемой АГ.

По результатам некоторых РКИ возник вопрос 
о снижении АД при СРАР-терапии в некоторых кли-
нических ситуациях. Так, получены данные, свиде-
тельствующие о нейтральном эффекте на АД при 
8-недельной CPAP-терапии ОАС легкой степени [29]. 
В другом РКИ, проведенном с участием пациентов 
с АГ и ОАС без выраженной дневной сонливости, 
также не показано влияния СРАР-терапии на уровень 
АД [30]. На основе полученных данных сформулиро-
ваны факторы, позволяющие предположить положи-
тельный ответ АД на СРАР-терапию. К ним относятся 
приверженность СРАР (использование СРАР > 5 ч 

за 1 ночь), исходная степень тяжести ОАС (как пра-
вило, при тяжелом ОАС), сопутствующая дневная 
сонливость и наличие исходной АГ [31].

Результаты последних метаанализов позволяют 
утверждать, что при CPAP-терапии при ОАС значимо 
снижается АД. По данным суточного мониторирова-
ния АД показано снижение систолического (САД) 
и диастолического (ДАД) АД на 2,0–2,5 и 1,5–2,0 мм 
рт. ст. соответственно [25], в случае резистентной АГ – 
≤ 4,7–7,2 и 2,9-4,9 мм рт. ст. для САД и ДАД соответ-
ственно [26]. Учитывая, что снижение уровня САД 
даже на 2–3 мм рт. ст. связано с уменьшением риска 
развития инсульта и ИБС, при длительном лечении 
ОАС при АГ может снизиться частота сердечно-сосу-
дистых осложнений.

Важно упомянуть также о сравнении эффективно-
сти антигипертензивных препаратов и СРАР-терапии. 
В исследовании с перекрестным дизайном [10] СРАР-
терапия уступала антагонисту рецептора ангиотензи-
на II валсартану по степени снижения АД, однако при 
их совместном применении отмечено дополнительное 
снижение АД. Аналогичные результаты получены при 
сравнении применения СРАР-терапии и валсарта-
на [32], с наиболее выраженным антигипертензивным 
эффектом при использовании аппаратов СРАР ≥ 4 ч 
за 1 ночь.

Таким образом, по результатам метаанализов и си-
стематических обзоров, основанных на показателях 
как наблюдательных исследований, так и нескольких 
РКИ, посвященных влиянию CPAP-терапии на уро-
вень АД, отмечен значимый антигипертензивный 
эффект, особенно выраженный у лиц с нарушенным 
суточным профилем АД и неконтролируемой или ре-
зистентной АГ. Более того, CPAP в сочетании с анти-
гипертензивными препаратами может быть комбини-
рованным вариантом терапии АГ.

Легочная гипертензия. При CPAP-терапии установ-
лено снижение легочной сосудистой реактивности 
к гипоксии за счет восстановления базового уровня 
О2 в период сна [33].

По данным РКИ по оценке эффективности 
CPAP-терапии по сравнению с sham-CPAP у паци-
ентов с ОАС и сопутствующей легочной гипертензией 
(n = 23) показана эффективность CPAP – по данным 
эхокардиографии в течение 3 мес. значительно улуч-
шились показатели САД в легочной артерии (в сред-
нем – с 40 до 24 мм рт. ст.) [34].

Уровня доказательности и количества работ пока 
недостаточно для того, чтобы сформулировать одно-
значный вывод о влиянии CPAP-терапии на уровень 
легочной гипертензии у пациентов с ОАС, хотя су-
ществующие единичные исследования на фоне тера-
пии говорят о значимом снижении САД в легочной 
артерии.

Сердечные аритмии. A.S.Fein et al. (2013) показано, 
что CPAP-терапия после проведенного катетерного 
лечения фибрилляции предсердий (ФП) приводит 
к снижению количества рецидивов (71,9 % vs 36,7 %; 
p = 0,01) и потребности в назначении антиаритми-
ческих препаратов или повторной операции (65,6 % 
vs 33,3 %; p = 0,02). Отмечена сопоставимая частота 



Обзоры ● Reviews

803The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

рецидивов ФП у пациентов, получавших CPAP-те-
рапию, и лиц без апноэ (отношение рисков – 0,7; 
p = 0,46] [35].

По результатам метаанализа продемонстрирова-
но снижение риска ФП на 42 % (объединенный ко-
эффициент риска – 0,58; 95%-ный ДИ – 0,47–0,70) 
у лиц с ОАС, получающих CPAP-терапию [36]. Забо-
леваемость и тяжесть желудочковых аритмий также 
снижались при применении CPAP [37]. Однако РКИ 
на эту тему в доступной литературе немного. Так, 
у пациентов с ОАС и систолической дисфункцией 
левого желудочка показано снижение на 58 % частоты 
выявления желудочковой эктопии во время сна после 
1 мес. CPAP-терапии [38].

Ишемическая болезнь сердца и комбинированные 
сердечно-сосудистые исходы (в т. ч. сердечно-сосуди-
стая смертность). По результатам наблюдательного 
10-летнего исследования с участием мужчин из ко-
горты пациентов клиники сна J.M.Marin et al. (2005) 
установлено, что нелеченое тяжелое апноэ (индекс 
апноэ-гипопноэ > 30 эпизодов в час) является неза-
висимым предиктором сердечно-сосудистой смерти 
по сравнению с лицами, получавшими CPAP-тера-
пию, у которых отмечается значительное снижение 
частоты нефатальных и смертельных сердечно-со-
судистых событий (ССС) [39]. По данным проспек-
тивного наблюдательного исследования с участием 
пожилых пациентов (возраст ≥ 65 лет), отношение 
шансов (ОШ) показателя смертности от ССЗ соста-
вило 2,25 (95%-ный ДИ – 1,41–3,61) у нелеченых 
пациентов с тяжелой формой ОАС по сравнению 
с таковым у лиц группы контроля, тогда как у лиц, 
получавших CPAP-терапию, риск не был увеличен 
(ОШ – 0,93; 95%-ный ДИ – 0,46–1,89) [40]. В то же 
время при наблюдении другой когорты пациентов 
с диагностированной ИБС значительного увеличения 
риска основных неблагоприятных ССС и церебровас-
кулярных событий у больных с апноэ сна и дневной 
сонливостью, получавших CPAP-терапию, по срав-
нению с лицами без ОАС не показано [41].

Среди первых РКИ, посвященных оценке влияния 
CPAP-терапии на долгосрочные сердечно-сосудистые 
исходы, F.Barbé et al. (2012) обследованы пациенты без 
сонливости с ОАС, в т. ч. тяжелым (индекс апноэ-
гипопноэ – ≥ 20 эпизодов в час), и без ССЗ в начале 
наблюдения, рандомизированные в группы получав-
ших (n = 357) и не получавших (n = 366) CPAP-тера-
пию; срок наблюдения составил 4 года. Отмечено, что 
CPAP-терапия не привела к значительному снижению 
частоты регистрации первичной комбинированной 
точки основных ССС. Однако при последующем вы-
делении группы лиц, длительность терапии у которых 
составляла > 4 ч за 1 ночь, по данным субанализа по-
казано значимое снижение заболеваемости АГ и слу-
чаев ССС [42].

По данным одноцентрового РКИ RICCADSA 
(Randomized Intervention with Continuous Positive Airway 
Pressure in CAD and OSA), проведенного в когорте лиц 
с ИБС, оценивались длительные результаты лечения 
ОАС. Перенесшие реваскуляризацию миокарда паци-
енты с ИБС и ОАС средней и тяжелой степени были 

рандомизированы для проведения лечения CPAP-те-
рапии в течение 5 лет. Хотя частота достижения пер-
вичной композитной сердечно-сосудистой конечной 
точки (необходимость в повторной реваскуляризации 
миокарда, инфаркт миокарда, инсульт или сердеч-
но-сосудистая смертность) не различалась между па-
циентами двух групп, при поправке на длительность 
лечения выявлено значимое снижение риска у тех, 
кто использовал CPAP-терапию как минимум 4 ч 
за 1 ночь (скорректированное ОШ – 0,29; 95%-ный 
ДИ – 0,10–0,86; p = 0,026) [43].

На сегодняшний день самым большим РКИ в ко-
горте пациентов с ОАС в сочетании с ИБС и / или 
цереброваскулярными заболеваниями является ис-
следование R.D.McEvoy et al. SAVE (the Sleep Apnea 
Cardiovascular Endpoints) (2016) [44]. Пациенты с ИБС 
и / или цереброваскулярными заболеваниями и со-
путствующим ОАС (n = 2 717) были рандомизированы 
в 2 группы. Первичная композитная конечная точка 
включала в себя сердечно-сосудистую смерть, инфаркт 
миокарда, инсульт или госпитализацию по поводу не-
стабильной стенокардии, сердечной недостаточности 
или транзиторной ишемической атаки. При наблюде-
нии в среднем в течение 3,7 года первичная конечная 
точка зарегистрирована у 17,0 % пациентов в группе 
CPAP-терапии и 15,4 % лиц, не получавших CPAP 
(ОШ для CPAP – 1,10; 95%-ный ДИ – 0,91–1,32). При 
первичном анализе доказательств влияния CPAP-те-
рапии на первичную композитную конечную точку 
не получено. Однако следует отметить и недостатки 
исследования. Прежде всего, набор осуществлялся 
по результатам скрининговой диагностики ОАС, что 
может искажать степень тяжести болезни включенных 
пациентов. В группе CPAP-терапии средняя продол-
жительность терапии составила всего 3,3 ч за 1 ночь, 
и только у 42 % пациентов отмечена адекватная при-
верженность терапии (≥ 4 ч за 1 ночь). При проведении 
вторичного анализа в группе с высокой привержен-
ностью CPAP-терапии установлен более низкий риск 
достижения конечной точки, отражающей развитие 
церебральных событий (ОШ – 0,52; 95%-ный ДИ – 
0,30–0,90). Однако при исключении из исследования 
пациентов с дневной сонливостью (ESS > 15 баллов) 
потенциально ограничилась оценка влияния тяжелых 
форм апноэ на конечные точки. Основным ограниче-
нием этого исследования явился относительно низкий 
уровень приверженности CPAP-терапии, особенно 
у пациентов с установленными ССЗ [45].

По данным метаанализа A.S.Abuzaid et al. (2017), 
при проведении которого были учтены данные упо-
мянутых РКИ [42–45], сделан вывод о том, что при 
использовании CPAP-терапии у лиц с ОАС не уста-
новлено прямой связи с улучшением сердечно-сосу-
дистых исходов, кроме подгруппы, пациенты кото-
рой использовали СРАР-терапию ≥ 4 ч за 1 ночь [46]. 
По результатам метаанализа [47] никаких доказа-
тельств различных ассоциаций CPAP-терапии в за-
висимости от степени тяжести апноэ, продолжитель-
ности наблюдения или приверженности лечению 
не представлено. Тем не менее в качестве основной 
методологической проблемы данных работ указыва-
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ется на сочетание разнородной группы исследований, 
включающей разные по набору когорты (из клиники 
сна или лиц с наличием ССЗ), а также пациентов с со-
четанием ОАС и центрального апноэ сна (дыхание 
Чейна–Стокса).

В целом данные наблюдательных исследований 
свидетельствуют об эффективном лечении методом 
вентиляционной поддержки пациентов с ИБС и ком-
бинированными сердечно-сосудистыми исходами 
(включая кардиальную летальность). В то же время 
по результатам РКИ у пациентов с ОАС без дневной 
сонливости не доказана эффективность CPAP-тера-
пии с целью снижения риска отдаленных сердечно-
сосудистых исходов и смертности.

Место и значимость СРАР-терапии 
в международных и национальных 
рекомендациях по профилактике и лечению 
сердечно-сосудистых заболеваний

В соответствии с классификацией уровня доказа-
тельности данных, имеющихся в настоящее время, 
сведения о влиянии СРАР-терапии на риск развития 
ССЗ, их осложнений и прогноз пациентов с сочетан-
ными нарушениями дыхания во время сна соответст-
вуют уровням С и В, что в большинстве случаев пока 
не позволяет сформулировать однозначные выводы 
и рекомендации.

Тем не менее можно утверждать, что в рамках пер-
вичной сердечно-сосудистой профилактики назна-
чение СРАР-терапии является обоснованным. Это 
нашло отражение в рекомендациях Европейского 
общества кардиологов (European Society of Cardiology – 
ESC, 2016) по сердечно-сосудистой профилактике. 
Так, констатировано, что СРАР-терапия способст-
вует снижению риска развития ССС и показателей 
сердечно-сосудистой смертности [48]. В то же вре-
мя эксперты Российского кардиологического обще-
ства, Национального общества профилактической 
кардиологии и Российского общества профилакти-
ки неинфекционных заболеваний указывают на то, 
что причинно-следственная связь между ОАС и ССЗ 
является непрямой, а может быть обусловлена об-
щими факторами риска, при этом целесообразность 
использования CPAP-терапии исключительно с це-
лью профилактики ССС не так очевидна [49]. Тем 
не менее уточняется, что СРАР-терапия может быть 
предложена пациентам с выраженными симптомами, 
связанными с ОАС или тяжелой гипоксемией.

Наиболее длительной дискуссией сопровождается 
эволюция рекомендаций по ведению пациентов с АГ 
и сопутствующим ОАС, что составляет основные про-
тиворечия этих документов. Так, по данным послед-
ней редакции рекомендаций по ведению пациентов 
с АГ (2018) экспертами ESC констатируется, что ОАС 
является независимым фактором риска повышения 
АД, а также одной из наиболее частых причин вто-
ричной АГ, при которой требуется диагностический 
скрининг [50]. В то же время никаких рекомендаций 
по лечению ОАС в данном руководстве не содержится, 
в отличие от редакции 2012 г. [51]. В рекомендациях 

Американского колледжа кардиологов (American College 
of Cardiology – ACC) / Американской кардиологической 
ассоциации (American Heart Association – AHA) (2017) 
указывается, что антигипертензивная эффективность 
СРАР-терапии у взрослых больных АГ и ОАС в на-
стоящее время в полной мере не доказана [52]. В то же 
время в клинических рекомендациях Министерства 
здравоохранения Российской Федерации (2020) ука-
зывается на применение СРАР-терапии как способа 
улучшения контроля над АГ у пациентов с ОАС [53].

Благодаря полученным в последние годы данным 
исследований эффектов СРАР-терапии у пациен-
тов с ФП экспертами ESC и Европейского общества 
кардиоторакальных хирургов (2020) сформулирована 
рекомендация (класс IIb, уровень С) проводить опти-
мальную коррекцию ОАС с целью снижения риска 
возникновения и рецидивов ФП после хирургическо-
го лечения и клинически выраженных симптомов [54].

В отношении брадиаритмий мнения экспертов 
всех ведущих кардиологических сообществ совпада-
ют – при выявлении нарушений проводимости сердца 
во время сна (ночного или дневного), ассоциирован-
ных с ОАС, прежде всего, показаны неинвазивная 
вентиляция легких или применение других методов 
коррекции нарушений дыхания во сне как потенци-
ально обратимой причины брадиаритмий [55]. Отно-
сительно ведения пациентов с легочной гипертензией 
в рекомендациях и ESC (2015), и ACC / AHA (2009) 
указывается на необходимость выявления и лечения 
нарушений дыхания во время сна для уменьшения 
риска неблагоприятного влияния апноэ на гемодина-
мику малого круга кровообращения [56, 57].

Противоречивыми остаются данные по скринингу 
и лечению ОАС у пациентов с острым нарушением 
мозгового кровообращения (ОНМК). В настоящее 
время американскими экспертами не рекомендуется 
рутинно проводить скрининг для выявления наруше-
ний дыхания во время сна у лиц с ОНМК [58]. В то же 
время российскими экспертами (2017) указывается 
на целесообразность проведения СРАР-терапии для 
вторичной профилактики ОНМК [59] у лиц, у кото-
рых ОАС может выступать в качестве фактора риска 
развития повторных инсультов и неблагоприятного 
отдаленного исхода.

В работе, посвященной анализу основных резуль-
татов РКИ, для уточнения влияния СРАР-терапии 
на сердечно-сосудистые конечные точки [60] предло-
жен учет отдельных факторов риска развития апноэ. 
Кроме того, исключение из РКИ с использованием 
CPAP-терапии пациентов с ОАС и выраженной сон-
ливостью и / или тяжелой гипоксемией приводит 
к потере информации о больных, для которых такое 
лечение потенциально высокоэффективно.

Заключение

ОАС является широко распространенным заболева-
нием в популяции. Применение СРАР, зарекомен-
довавшей себя в качестве терапии выбора у больных 
с тяжелым ОАС, имеет определенную доказательную 
базу воздействия на различные звенья патогенеза.
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Несмотря на полученные доказательства положи-
тельного влияния CPAP-терапии на течение многих 
ССЗ по данным наблюдательных исследований, в на-
стоящее время результаты РКИ не столь однозначны 
и не смогли продемонстрировать убедительных дока-
зательств положительного влияния на сердечно-сосу-
дистые исходы. Это отражается в противоречивости 
положений ряда рекомендаций и согласительных до-
кументов о применении СРАР-терапии. Исключение 
составляет позиция по лечению СРАР у пациентов 
с сочетанием ОАС и АГ, а также с определенными 
видами ночных аритмий – брадиаритмией и ФП.

В настоящий момент складывается мнение, что 
препятствием для получения доказательств об эффек-
тивности СРАР-терапии, связанной со снижением 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности, 
может являться низкий уровень приверженности 
CPAP-терапии (при регулярном использовании < 4 ч 
за 1 ночь) в сочетании с отсутствием дневной сонли-
вости.

Таким образом, прежде чем сделать окончательные 
выводы о влиянии CPAP-терапии на ССЗ у пациентов 
с ОАС, необходимо проведение дальнейших сплани-
рованных РКИ с учетом анализа лечения больных 
с сочетанием ОАС и высокого риска развития / диаг-
ностированного ССЗ, а также введение единых конеч-
ных точек для оценки эффективности CPAP-терапии.
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