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ЛЕГОЧНАЯ ГЕМОДИНАМИКА У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ 
АПНОЭ ВО СНЕ

Кафедра внутренних болезней №  2 1-го лечебного факультета, отдел патологии вегетативной 
нервной системы НИЦ ММА им. И.М.Сеченова

Апноэ —  это дыхательная пауза во время сна длительностью  
более 10 секунд [3,5,20,51]. Частота таких эпизодов 5 и более за 1 час 
[3,5,20] или 30 и более за 7 часов сна [20] определяется как синдром 
апноэ во сне. Выделяют три типа апноэ: обструктивное, цент­
ральное и смешанное. Обструктивное апноэ вызывается закрытием 
верхних дыхательных путей во время вдоха; центральное связано с 
недостатком центральных респираторных стимулов и прекраще­
нием дыхательных движений; смешанное апноэ представляет собой 
комбинацию предыдущих вариантов [2,3,4,5,7,20,51].

Синдром апноэ во сне первоначально привлек внимание врачей 
своими сердечно-легочными осложнениями. В клинической картине, 
описанной С.Б.ВипоеИ е1 а1. (1956) как “синдром Пиквика”, доми­
нировали признаки правосердечной недостаточности, альвеолярной 
гиповентиляции, полицитемии и дневной сонливости [19]. Открытие в 
дальнейшем специфических вентиляционных нарушений во время 
сна, характеризующихся повторными остановками дыхания [7,23], 
привело к новому пониманию синдрома Пиквика и концепции 
синдрома апноэ во сне [25]. В настоящее время выявлено, что 
синдром апноэ во сне не всегда представлен клинической картиной, 
описанной С.З.ВипоеИ.  Дыхате'льные нарушения во время сна 
могут в течение многих лет проявляться лишь шумным храпом и 
только под влиянием не до конца понятных пока факторов у части 
пациентов приводят к появлению клинической формы, описываемой 
как синдром Пиквика [5,31].

Наиболее распространенными являются синдромы обструктив- 
ного или смешанного апноэ во сне, в клинической картине которых 
существенное место нередко занимают нарушения легочной гемо­
динамики.

У больных с синдромом обструктивного апноэ во сне наблю­
даются циклические колебания давления в легочной артерии. Во 
время эпизода апноэ легочное артериальное давление возрастает 
[4 ,8 ,9 ,10 ,13 ,24 ,26— 28,43,49,57], причем систолическое увеличи­
вается больше, чем диастолическое [13]. Это происходит в два 
этапа: постепенное увеличение в течение первых двух третей апноэ 
и резкий подъем его в конце [28]. Максимальная величина давления 
в легочной артерии наблюдается сразу после окончания апноэ 
[9 ,13,27,28,43,46]. После нормализации легочной вентиляции дав- 

%  ление постепенно возвращается к исходному уровню [13,26].
Во время эпизода обструктивного апноэ давление заклинивания 

в легочных капиллярах также увеличивается [10,27], причем может 
достичь величины, достаточной, чтобы вызвать отек легких у 
некоторых пациентов [10].

Подъем давления в легочной артерии во время эпизодов обструк­
тивного апноэ многими авторами объясняется в первую очередь за 
счет развивающихся в этот момент газовых изменений — гипоксе- 
мии и гиперкапнии [4,9,10,13,21,34,43,50,52,54,57]. Во время эпизода

апноэ развивается гипоксическая вазоконстрикция, а при возоб­
новлении вентиляции частота сердечных сокращений и сердечный 
выброс резко возрастают, приводя к максимальному подъему давления 
в легочной артерии [45].

По мнению других исследователей, гипоксия сама по себе не 
приводит к повышению давления в легочной артерии во время 
эпизодов обструктивного апноэ [29], а для возникновения при этом 
циклической легочной гипертензии важное значение могут иметь 
колебания внутригрудного давления во время неэффективных дыха­
тельных попыток и другие механизмы [29,47]. Этому противоречат 
данные J.S.Schroeder et al. (1978), свидетельствующие о том, что 
во время эпизодов центрального апноэ давление в легочной артерии 
также возрастало [43].

В свете вышесказанного представляет интерес исследование 
T.Podszus et al. (1990, 1991), показывающее, что во время централь­
ного компонента смешанного апноэ давление в легочной артерии 
практически не изменяется, несмотря на падение сатурации кисло­
рода. Возрастание давления в легочной артерии происходит лишь 
во время обструктивной фазы, причем это повышение коррелирует 
с длительностью обструктивного компонента. Авторами был сделан 
вывод, что повышение давления в легочной артерии в первую 
очередь связано с факторами, сопровождающими обструкцию (экви­
валент маневра Мюллера), а гипоксемия в одиночку не ведет к 
повышению легочного артериального давления во время эпизода 
апноэ [35,36].

Однако описанные изменения давления в легочной артерии 
могут не достаточно точно отражать реальную картину изменений 
легочной гемодинамики. В приведенных исследованиях измерялось 
внутрисосудистое давление, находящееся под влиянием изменений 
внутригрудного давления, сопровождающих обструктивное апноэ 
[10,24,31,44,47,49].

Более объективным параметром является трансмуральное давление 
(разница между внутрисосудистым и внутригрудиым давлением), 
так как представляет истинное давление, которое вынужден преодо­
левать правый желудочек [31]. J.Krieger et al. (1991) установили, 
что трансмуральное давление уменьшается в начальной части и 
увеличивается в конечной части эпизода обструктивного апноэ. 
Авторами было высказано предположение, что трансмуральное 
давление первоначально снижалось за счет урежения сердечных 
сокращений и уменьшения сердечного выброса, затем увеличи­
валось в конечной части за счет гипоксической вазоконстрикции. 
После возобновления дыхания возрастание частоты^ сердечных 
сокращений и сердечного выброса на фоне сохраняющейся гипокси­
ческой вазоконстрикции ведут к дальнейшему увеличению давления 
в легочной артерии [31]. Похожие данные были получены О.Маггопе  
et al. (1989), показавшими, что на всем протяжении обструктивного



апноэ трансмуральное давление возрастало [53]. В обоих исследо­
ваниях изменения трансмурального давления коррелировали с сат­
урацией кислорода.

Таким образом, правожелудочковая постиагрузка во время эпизодов 
обструктивного апноэ возрастает. Вероятно, изменения легочного 
артериального давления во время обструктивного апноэ представ­
ляют собой результат взаимодействия многих факторов, включая 
изменения внутригрудного давления, гипоксическую вазоконстрик- 
цию и изменения сердечного выброса [31].

Хроническая легочная гипертензия и правожелудочковая недоста­
точность считаются одним из основных осложнений синдрома 
обструктивного апноэ во сне [1— 4,7,55,57]. Ранние исследования 
обнаружили высокую встречаемость (59% ) легочной гипертензии 
в состоянии бодрствования у пациентов с синдромом апноэ во сне. 
Однако эти результаты были получены в маленькой группе, выб­
ранной из большой популяции [43]. В более поздних работах было 
показано, что повышенное давление в легочной артерии в состоянии 
бодрствования встречается приблизительно у 20%  таких больных 
[14,31,38,48]. Клинически значимая правосердечная недостаточность 
встречается у 12% больных с синдромом обструктивного апноэ во 
сне [42], частота ж е дисфункции правого желудочка диагнос­
тируется значительно чаще, достигая, по данным некоторых авторов, 
60%  всех случаев [17,47]. С другой стороны, у многих больных 
длительность и глубина ночной гиповентиляции и гипоксемии 
оказываются недостаточными, чтобы привести к формированию 
хронического легочного сердца [8,44].

Таким образом, вопрос о том, какие причины приводят к возник­
новению постоянной легочной гипертензии и правосердечной недос­
таточности у больных с синдромом апноэ во сне до настоящего 
времени не совсем ясен.

Поданным С.йиШ етшаии  (1994), повторные циклические изме­
нения гемодинамики могут вести к серьезной легочной гипертензии 
в конце ночи, что особенно выражено, если эпизоды апноэ распре­
делены равномерно в течение всего времени сна, а не группами [26]. 
Кроме того, у больных с синдромом апноэ во сне нарушаются 
механизмы венозного возврата, что приводит к перегрузке объемом 
правых отделов сердца [15]. Как свидетельствуют многие авторы, у 
части больных с изолированной ночной гипоксемией и без какой- 
либо легочной и сердечной патологии могут развиться постоянная 
легочная гипертензия и правожелудочковая недостаточность [1,4, 
28,47,48], причем встречаемость признаков дисфункции правого 
желудочка коррелирует с тяжестью дыхательных нарушений во сне 
[40]. Все это подтверждает способность эпизодов апноэ во время 
сна самостоятельно приводить к постоянной легочной гипертензии.

По мнению ж е других исследователей, тяжесть синдрома апноэ 
во сне не предопределяет дневную легочную гипертензию и не 
является фактором, первично определяющим развитие правосер­
дечной недостаточности [11,42]. Им кажется маловероятным, что 
прерывистые эпизоды  ночной десатурации способны  вызвать 
реальную легочную гипертензию при отсутствии гипоксемии в 
дневное время [47,55]. Так, И.Хаврилкевич и др. (1990) и С.Яп/а- 
5/еш'с2 е1 а1. (1994) не обнаружили у больных с синдромом апноэ 
во сне и без сопутствующих хронических заболеваний легких 
повышенного давления в легочной артерии в состоянии бодрство­
вания в покое [6,37]. Правда, у многих из них наблюдалась легочная 
гипертензия при физической нагрузке, причем величина ее корре­
лировала с количеством эпизодов десатурации во время сна [6].

По данным большого числа исследователей, постоянная легоч­
ная гипертензия и дисфункция правого желудочка наиболее часты 
у пациентов, имеющих гипоксемию и гиперкапнию в состоянии 
бодрствования, независимо от причины их возникновения [8,14,16,
17,22,31,32,38,39,42]. Причем чем больше тяжесть и длительность 
гипоксемии, тем выше легочная гипертензия и чаще встречается 
правосердечная недостаточность [47].

У пациентов с синдромом обструктивного апноэ во сне и сопут­
ствующими обструктивиыми заболеваниями легких легочная гипер­
тензия и правожелудочковая недостаточность развиваются чаще, 
чем у имеющих только патологию легких [16,37,56]. У таких 
больных чаще встречаются нарушения газового обмена [41], 
несмотря на то, что многие из них демонстрируют относительно 
мало измененную вентиляционную функцию легких [16]. Наличие 
дыхательной недостаточности у больных с синдромом ночного апноэ 
может быть обусловлено сопутствующим хроническим обструктив- 
ным заболеванием легких [12]. Это, вероятно, происходит потому, 
что такие больные имеют две причины для ночной гипоксии. В 
результате развивается более тяжелая гипоксемия, чем наблюдалась 
бы, имей они только одно из этих состояний [16].

Многие авторы считают вентиляционные нарушения при хрони­
ческих обструктивных заболеваниях легких основной причиной 
возникновения дневной легочной гипертензии у больных с сии-

дромом апноэ во сне [14,37,38,42]. По мнению ж е K.Kurashina et al. 
(1992), ведущими в формировании постоянной легочной гипер­
тензии у этих пациентов являются различные изменения легочной 
функции и гемодинамики в результате ожирения [32]. В ряде 
исследований, напротив, было показано, что выраженность бронхи­
альной обструкции и степень ожирения не являются определя­
ющими факторами для развития легочной гипертензии у больных с 
синдромом обструктивного апноэ во сне [22,39].

О неоднозначности вклада различных факторов в возникновение 
постоянной легочной гипертензии у больных с синдромом обструк- 
тивиого апноэ во сне свидетельствуют результаты исследования 
изменений величины давления в легочной артерии после устра­
нения апноэ трахеостомией. Операция предотвращает ночные 
повышения давления в легочной артерии [13,43,52]. У пациентов с 
сопутствующими обструктивиыми заболеваниями легких легочное 
артериальное давление также уменьшалось [18,30,33]. Однако в 
ряде случаев при наличии постоянной легочной гипертензии после 
операции достоверных изменений давления в легочной артерии не 
было [43,52].

Наиболее убедительным кажется мнение, что развитие хроничес­
кой легочной гипертензии у больных с синдромом обструктивного 
апноэ во сне является результатом взаимодействия между тяжестью 
апноэ, выраженностью обструкции дыхательных путей и ож и­
рением [11,31].

Таким образом, для больных с синдромом апноэ во сне харак­
терны нарушения легочной гемодинамики, что приводит у части из 
них к хронической легочной гипертензии, легочному сердцу и 
правосердечиой недостаточности. Это диктует необходимость ранней 
диагностики и адекватной терапии нарушений легочной гемодинамики 
у этих больных.
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