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В последние десятилетия среди пульмонологов 
всего мира отмечается возрастающий интерес 
к изучению вентиляции и газообмена во время сна 
у пациентов с различными установленными 
и предполагаемыми расстройствами кардиореспи- 
раторной системы. Неполный перечень этих забо
леваний включает: синдром апноэ во время сна, 
хронические обструктивные заболевания легких, 
бронхиальную астму, интерстициальные легочные 
заболевания, легочную гипертензию, структурные 
аномалии грудной клетки, синдромы центральной 
гиповентиляции и т. д. Предположение о по
тенциально важной роли исследования сна в оцен
ке этих расстройств привело к возникновению 
в Европе и Северной Америке широкой сети д и а 
гностических лабораторий сна и способствовало 
углублению представлений о патогенезе этих 
заболеваний.

Настоящее исследование представляет клиниче
ский пример синдрома обструктивного апноэ сна 
(СОАС). СОАС — следствие повторной полной 
или частичной обструкции верхних дыхательных 
путей во время сна, приводящее к эпизодам апноэ 
или гипопноэ. Обструкции обычно возникают на 
фарингеальном уровне. Патогенез синдрома сло
жен и включает анатомо-функциональные ано
малии верхних дыхательных путей, нарушения 
ритма дыхания, механики дыхания и ряд других 
факторов, создающих по мере прогрессирования 
заболевания различные патогенетические пороч
ные круги. СОАС нередко сочетается с эпизодами 
центрального апноэ, которые представляют собой 
«арест» респираторной активности, а такж е отме
чаются промежуточные формы — смешанные 
апноэ.

Больной А., 42 лет, обратился 24.04.91 г. в лабораторию 
сна при НИИ пульмонологии М3 РС Ф С Р с жалобами на 
избыточную дневную сонливость, интенсивный ночной храп, 
бессонницу (обычно просыпается 3—4 раза за ночь), отсутствие 
чувства бодрости по утрам, а также периодически возникаю
щие ночные головные боли и ночную изжогу. При прицель
ном опросе пациента и его близких родственников было 
уточнено, что в течение для больной нередко засыпает при 
чтении, просмотре телевизионных программ, в театре, кино
театре и т. д. Д важ д ы  отмечались случаи засыпания при

вождении автомобиля. Шумный ночной храп сочетается с 
остановками дыхания, за которыми следует громкая респи
раторная реприза. Кроме этого во время сна отмечается 
повышенная двигательная активность, которая сопровожда
ется частой переменой положения тела, резким вскакива
нием с постели, бормотанием с последующим быстрым засы 
панием. Головные боли возникают обычно в середине ночи ^  
при пробуждении и носят диффузный характер или локализо
ваны во фронтальной области. Дополнительно было выяснено, 
что в течение последних двух лет отмечается значитель
ное.снижение сексуальной активноти.

Из анамнеза стало известно, что до 23-летнего возраста 
больной активно занимался лыжным спортом и волейболом 
и имел высокие спортивные разряды. С 30-летнего возраста 
в связи с изменением условий труда и полным прекращением 
спортивных занятий стал прогрессивно набирать вес (масса 
тела возросла с тех пор на 40—45 кг). С 30-летнего возраста 
существенно возросла склонность к простудным респираторным 
заболеваниям и стали отмечаться повышенные цифры а р 
териального давления. Артериальная гипертензия имела тен
денцию к прогрессированию с постепенным повышением и 
стабилизацией преимущественно диастолического давления. 
Избыточная дневная сонливость стала отчетливо проявляться 
с 35—Зб-летнего возраста и также имела постепенную тен
денцию к нарастанию. В 1989 году в связи с дневной 
сонливостью и интенсивным храпом больной обратился к вра
чам. Получил консультацию в клинике нервных болезней, где 
было предположено наличие нарушения дыхания во время 
сна. Пациент был направлен на консультацию к оторино-
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Основные показатели функции внешнего дыхания

П о к а за т ел ь Д о л ж н а я
величина

И зм ер ен н ое
зн ач ен ие

% от 
д ол ж н ой  
величины

Ж Е Л , л 5,18 5,25 101
Ф Ж Е Л , л 4,95 5,07 103
О Ф В |,  л 4,05 4,16 103
О Ф В ./Ф Ж Е Л , % 80 82 —
МОС25, л /с 8,16 6,75 83
МОС50, л /с 5,19 5,20 100
МОС75, л /с 2,27 2,37 104
ПСВ, л /с 9,43 8,30 88
М О С 5овыд/МОС5овдох < 1,0 1,12 —
ОО, л 2,05 1,84 90
О ЕЛ , л 7,33 7,09 97
С ДП , см Н20 / л / с < 3 ,0 6 4,82 158

П р и м е ч а н и е .  М О С 251 50, 75 —  м аксим альны е объ ем н ы е скорости  при 
вы дохе 2 5 . 50  и 75  % Ф Ж Е Л , П С В —  пиковая скорость  вы доха, С Д П  —  

* т о т а л ь н о е  сопроти вл ение ды хательн ы х путей.



При осмотре больного состояние удовлетворительное. Ги
перстенического телосложения. Шея короткая, толстая. О жире
ние II степени: рост 180 см, вес 120 кг. Ж ировая  клетчатка 
распределена равномерно. Кожные покровы обычной окраски, 
чистые. Голени пастозны. Сосуды склер инъецированы. Язык 
увеличен в размерах, с отпечатками зубов. Задняя стенка 
глотки гиперемирована, слегка отечна. Носовое дыхание сво
бодное. Грудная клетка правильной формы. Частота дыхания 
16 в минуту. Перкуторно на всем протяжении легочных полей 
ясный легочный звук. Подвижность нижних легочных полей 
по заднеподмышечным линиям — 8 см. Дыхание вези
кулярное с небольшим бронхиальным оттенком. В нижних 
отделах легких на фоне более жесткого и слегка ослабленного 
дыхания незвонкие влажные хрипы в небольшом коли
честве, исчезающие при покашливании. Границы относитель
ной сердечной тупости расширены в поперечнике: правая — 
на 1—2 см вправо от правого края грудины, левая — на 2 см 
влево от срединно-ключичной линии. Тоны сердца чистые, 
акцент II тона над аортой. АД 160/120— 130 мм рт. ст. Пульс 
74 удара в минуту, ритмичный. Живот мягкий, безболез
ненный. Печень на 2 см выступает из-под края реберной дуги, 
край острый.

Результаты дополнительного обследования следующие. 
Анализ крови: эр. 5,1 - 10|2/л ,  НЬ 156 г /л ,  лейкоцитарная 
формула не измейена, СОЭ 8 мм/ч, гематокрит 5 0 % .  Газы 
артериальной крови: pH 7,39, Р СОг42,4 мм рт. ст., Р 02 
81,5 мм рт. ст., НСОз 25,9 ммоль/л. ЭКГ: ритм синусовый 76 в 
1 минуту. Нагрузка на левое предсердие. Признаки гипертро
фии левого желудочка с диффузными изменениями его миокар
да. На ЭхоКГ размер полостей: аорта 4,3 см, левое предсердие 
4,7 см, левый желудочек — К Д Р 6,1 см, КСР 4,4 см, правый 
желудочек 3,4 см. Фракция выброса — 46 %. Толщина

Показатели нарушения дыхания во время N — REM-сна
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П ок азател ь

в полож ении на боку В полож ении на спине

О бстр ук -
тивны е Смеш анны е Ц ен тр ал ь

ные
О бструк-

тивны е См еш анны е Ц ен тр ал ь 
ные

% от общего количества апноэ 5 20 15 31 14 5
Количество 22 98 74 150 67 23
Индекс апноэ 4,0 17,7 13,4 27,1 12,1 4,2
Средняя продолжительность, с 26 32 28 27 33 30
Min — ш ах длительность, с 10—38 18—49 10—39 13—53 19—50 17—48
Min значение S a 0 2, % 60 48 56 47 49 63
Min значение ЧСС, в. 1 мин 62 55 56 32 33 32
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Показатели нарушения дыхания во время REM-сна

П о к а за т ел ь

в полож ении на боку В полож ении на спине

О бстр ук -
тивные Смеш анны е Ц ен тр ал ь

ные
О бструк-

тивные См еш анны е
Ц ентрал ь- 

ные

% от общего количества апноэ 1 1 2 2 2 0,6
Количество апноэ 6 5 10 12 11 3
Индекс апноэ 4,5 3,8 7,5 9,0 8,3 2,3
Средняя продолжительность, с 32 41 28 43 38 36
Min — max длительность, с 2 2 - 5 4 37—45 10—57 35—54 25—53 26—48
Min значение S a 0 2, % 49 41 43 40 40 44
Min значение ЧСС в 1 мин 65 56 57 55 61 78

Количество гипопноэ 1 1 — — — —
Средняя продолжительность, с 26 12 — — — —
Min значение S a 0 2, % 40 56
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Основные показатели нарушения ночного дыхания

П о к а за тел ь Апноэ Г ипопноэ А п н о э +
+  ГИПОПНОЭ

Количество 488 2 490
обструктивных 197 1 198
смешанных 181 1 182
центральных 110 — 110

Общий индекс 69,7 0,3 70,0
Индекс ИЕМ-сна 35,2 1,5 36,7
Индекс N — ИЕМ-сна 78,1 — 78,1
Индекс на спине 79,6 — 79,6
Индекс на боку 60,7 0,5 61,2
% от общего времени сна 58 0,15 58,2

П р и м е ч а н и е .  И ндекс п р ед ставл я ет  ч астоту , с  которой д а н н о е  собы тие  
в о зн и к ает  за  1 ч в р ассм атр и в аем ом  п ер и оде  сна.

ларингологам и в 1989 году был прооперирован по поводу 
искривления носовой перегородки с одновременным удалением 
аденоидов, а в 1990 году произведена увулопалатофаринго- 
пластика. Оперативные вмешательства сопровождались по- 

*  следующими кратковременными периодами субъективного
улучшения самочувствия. Однако вскоре вновь восстанавли
валось прежнее состояние, что и явилось основанием для 
повторного обращения к невропатологам и направления боль
ного в лабораторию сна для обследования.
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Рис. 1. Фрагмент записи, представляющий 30-секундную эпоху из первого эпизода ИЕМ-сна

миокарда: меж желудочков а я перегородка 1,4 см, зад н яя  стенка 
1,3 см. Заключение: сочетанная гипертрофия обоих ж елу
дочков с умеренной дилатацией их полостей. Признаки 
легочной гипертензии. Умеренное снижение сократительной 
способности миокарда левого желудочка. Основные показатели 
функции внешнего дыхания, полученные при обследовании 
больного по программам: спирография, кривая объем — пото
лок, бодиплетизмография на приборе T ran sm u ra l  Body Box 
(“ Sensor M edics” , США) представлены в табл. 1.

Как видно из представленных в таблице данных, значи
тельных нарушений функции внешнего дыхания не выявлено. 
Следует, однако, отметить, что в наибольшей степени от 
должной величины отклонялись показатели, отраж аю щ ие про
ходимость верхних дыхательных путей и крупных бронхов — 
М О С 25 и С ДП .

Наличие повышенной дневной сонливости в сочетании с ин
тенсивным ночным храпом, прерывистым характером ночного 
дыхания и ожирением явились основанием дл я  проведения 
больному полисомнографического исследования.

Исследование осуществлялось в специально оборудованной 
лаборатории сна. Д л я  приема и обработки биофизиологи-

ческих сигналов использовался D ynograph  Recorder R 711 
(“Sencor M edics” , С Ш А ), оснащенный компьютерной системой 
IBM P S / 2 — 70. Регистрация информации осуществлялась на 
бумажную ленту и на оптический лазерный диск в реальном 
масштабе времени. После ночи адаптации больного к новым 
условиям и аппаратуре проводилось мониторирование по сле
дующей программе: 1) электроэнцефалография (ЭЭГ); в со
ответствии с международной системой 10—20 регистрировались 
отведения: С3/ А 2 и С4/ А 1; 2) электроокулография (ЭОГ) 
левого и правого глаза; при этом наружный край каждой 
глазной щели коммутировался с одним из сосцевидных от
ростков; 3) электромиография (ЭМГ T IB );  потенциалы реги
стрировались с m uscu lus  tibialis an ter io r 4) воздушный поток 
дыхания ( В И Д ) ; контроль осуществлялся с помощью термисто
ра; 5) грудное и брюшное респираторное мышечное усилие 
(ГРМУ, БРМУ) контролировалось посредством датчиков д а в 
ления; 6) храп регистрировался с помощью микрофона, кото
рый крепился над вырезкой грудины; 7) электрокардиография, 
использовались прекардиальные отведения; 8) сатурация 
артериальной крови кислородом ( S a 0 2) оценивалась с по
мощью пульсового оксиметра O xyShuttle  (“Sensor M edics” )

\^ Э Э Г С 4 /А 1

Рис. 2. Фрагмент записи, представляющий 30-секундную эпоху из второго эпизода РЕМ-сна
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Рис. 3. Динамика изменения сатурации артериальной крови 
кислородом и частоты сердечных сокращений за период мо- 

ниторного ночного наблюдения.

Л

HR ч а ст о т а  сердечн ы х сокр ащ ени й  (со к р . в 1 м и н ), БаОг —  насы щ ение 
ар тер и аль н ой  крови к и слородом  ( %) .

США) при дигитальном наложении датчика. Анализ накоплен
ной на оптическом лазерном диске информации осущест
влялся с помощью программного пакета фирмы “Sensor 
Medies” . Спектральный анализ ЭЭГ с одновременной обра
боткой данных ЭОГ и ЭМГ использовался для определения 
стадий сна. Анализ информации по каналам ВИД, ГРМУ, 
БРМУ и ЭаОг применялся для выявления эпизодов апноэ, 
гипопноэ и их вида (обструктивное, центральное, смешанное). 
При этом эпизод расценивался как апноэ, если длительность 
прекращения инспираторного потока была более 10 секунд, 
а падение БаОг более 3 %, и как гипопноэ, если инспираторный 
поток снижался на 30 % и более при тех ж е критериях дли
тельности и десатурации. Характер респираторных нарушений 
определялся в зависимости от дыхательных мышечных 
усилий: отсутствие их свидетельствовало о центральном, 
наличие — об обструктивном, а перемежающийся характер — 
о смешанном а(гипо)пноэ.

Результаты полисомнографического исследования следую
щие. Общее время мониторного наблюдения сна составило 
420 минут (7 часов). Основные показатели, характеризующие 
ночные нарушения дыхания обследуемого пациента, пред
ставлены в табл. 2, а материалы табл. 3 и 4 дают сводные 
данные о расстройствах дыхания в зависимости от ф аз  сна.

Полученные данные свидетельствуют о высокой частоте 
апноэ у пациента. Выявленный индекс апноэ (69,7) су
щественно превышает верхний предел нормы, определяемый 
обычно как 5 апноэ за час сна [1]. У больного за  период 
ночного наблюдения были зарегистрированы все виды апноэ, 
но при этом преобладал обструктивный их характер. Сон 
пациента, несмотря на проведенную оториноларингологами 
оперативную коррекцию, сопровождался интенсивным храпом 
с частыми эпизодами прекращения дыхания. Визуально через 
окно можно было наблюдать респираторные движения живота 
и грудной клетки во время ряда эпизодов прекращения дыха-
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Рис. 4. Гистограмма ночного сна.

W —  б о д р ст в о в а н и е . REM  —  бы стры й сон . I, 2 , 3 , 4 —  стадии сн а . М Т —  
д ви ж ен и я  во врем я сна.

ния. Индекс апноэ на спине был выше, чем в положении на 
боку (79,6 и 60,7 соответственно), причем это было обуслов
лено значительным увеличением количества обструктивных 
апноэ с одновременным нарастанием их продолжительности 
и увеличением степени десатурации (см. табл. 3, 4). Полагают, 
что данные изменения объясняются гравитационными силами, 
воздействие которых в положении на спине способствует 
обструкции.

Следует также отметить отсутствие у пациента «классиче
ского» увеличения индекса апноэ во время ИЕМ-сна. В период 
быстрого сна индекс апноэ был в 2,2 раза  ниже, чем во время 
N— ЙЕМ-сна. Это, вероятно, обусловлено неоднородностью 
ИЕМ-сна у обследованного больного, что иллюстрирует 
фрагменты записи на рис. I и 2.

Представлены две 30-секундные эпохи из двух различных 
эпизодов быстрого сна. На рис. I при наличии характерной 
ЭЭГ, быстрых противофазных движений глазных яблок и мы
шечной атонии виден фрагмент эпизода апноэ с отсутствием 
регистрации воздушного потока дыхания. На рис. 2 эпоха 
ИЕМ-сна сопровождается периодическими всплесками электро- 
миографической активности, что сочетается с достаточно 
регулярным глубоким дыханием (канал В П Д ).

Динамика изменений БаОг и частоты сердечных сокращений 
за  период мониторного наблюдения сна пациента представле
на на рис. 3.

В период бодрствования сатурация артериальной крови 
кислородом соответствовала у пациента 95 %, тогда как за 
период сна колебалась от 91 до 28 %, со средним значением 
72 %. Общее время сна при сатурации ниже 70 % составило 
131 минуту, при сатурации ниже 60 % — 35 минут, а при 
сатурации ниже 50 % — 15 минут. Общий индекс десатурации 
(частота снижения Б а О г ^ б  % за 1 час сна) был равен 64,1, 
а индексы десатурации за время ИЕМ-сна и Ы-ИЕМ-сна соста
вили 32,3 и 73,3 соответственно.

Частота сердечных сокращений за период мониторирова- 
ния колебалась преимущественно от 60 до 79 в минуту. Бради- 
кардия с ритмом ниже 60 сокращений была зарегистри
рована в 38 эпохах (19 мин), а тахикардия с ритмом выше 
100 только в 2 эпохах (1 мин)Г З а  время сна было выявлено 
такж е 13 предсердных экстрасистол.

Гистограмма сна пациента представлена на рис. 4. Видно, 
что практически на протяжении всего периода полисомно
графического исследования у больного наблюдался поверх
ностный сон с переходом из 1-й во 2-ю стадию. При этом 
общее время пребывания пациента в 1-й стадии сна составило 
217 минут (51 % ) ,  во 2-й — 116 минут ( 2 7 %) ,  тогда как 
глубокий сон был представлен 3-й стадией только в течение 
1 минуты. З а  время исследования было выявлено также 
3 эпизода ИЕМ-сна общей продолжительностью 80 минут 
( 1 9 %) .  Кроме того, были зарегистрированы один эпизод 
2-минутного пробуждения и периоды двигательной актив
ности, возникавшие во вторую половину ночи, с суммарной 
длительностью 8 минут.

Таким образом, на основании полисомнографического ис
следования было достоверно подтверждено наличие у па
циента синдрома апноэ во время ночного сна и дана его 
качественная и количественная оценка. У больного преобладал 
обструктивный характер апноэ, однако было выявлено доста
точно большое количество центральных апноэ и промежуточных 
форм — смешанных апноэ. Это, вероятно, косвенно свиде
тельствует о длительном характере течения заболевания, отра
ж ает сто клиническую выраженность, имеет прогностическую 
значимость и, по-видимому, является результатом включения 
различных патогенетических механизмов.

В озвращ аясь к клинической симптоматике, сле
дует напомнить, что ночные головные боли у боль
ных с апноэ во время ночного сна связывают 
с вазодилатацией церебральных сосудов в ответ на 
гиперкапнию [2]. Ночную изжогу объясняют эзо- 
фагеальным рефлюксом, возникающим за счет 
повышения давления в желудке во время обструк- 
тивного апноэ. Ж алобы пациентов на бессонницу 
обычно связаны с пробуждениями во время эпизо



дов апноэ, а отсутствие утренней бодрости опре
деляется поверхностным характером сна. Гемоди- 
намические сдвиги с развитием легочной и систем
ной артериальной гипертензии во время ночных 
апноэ объясняют падением сатурации артериаль
ной крови и воздействием внутригрудного давле
ния при повторных маневрах Мюллера в периоды 
обструкции верхних дыхательных путей, однако 
механизмы стабилизации гипертензии в течение 
дня остаются невыясненными [1].

Практический интерес представленного клини
ческого случая, кроме диагностики у больного 
большого количества всех видов апноэ, опре
деляется такж е тем-, что данный пример иллюстри
рует отмечаемую в ряде случаев недостаточную 
клиническую эффективность корригирующих об
струкцию оперативных вмешательств. Кроме того, 
практикующим врачом, малознакомым с подоб
ной патологией, данный пациент может быть рас
ценен как страдающий гипертонической бо
лезнью с явлениями энцефалопатии и ожире

нием, если не будет проведен прицельный опрос, 
исходя из жалоб на избыточную дневную сон
ливость и интенсивный ночной храп. Такая 
ошибка не позволила бы выбрать адекватную 
тактику ведения больного, так как для рассмат
риваемого пациента наиболее целесообразна по
стоянная назальная вентиляция с положитель
ным давлением.

В заключение следует подчеркнуть, что созда
ние в стране сети хорошо оснащенных л аб о р а 
торий сна является насущной необходимостью, 
так  как статистические данные свидетельствуют 
о широком распространении заболеваний, сопро
вождающихся нарушением ночного сна, что тре
бует его изучения.
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Идиопатический гемосидероз легких (И Г Л ) от
носится к довольно редким заболеваниям органов 
дыхания. Однако в последнее время его частота 
среди диссеминированных легочных процессов воз
растает [2]. Впервые И Г Л  был описан подробно 
Сее1еп в 1931 году [7]. Заболевание встречается 
как у детей обоего пола, так и у взрослых, преиму
щественно у мужчин [7].

Д о  настоящего времени этиология И ГЛ  точно не 
установлена. Ряд  исследователей придает реш аю 
щее значение наследственной неполноценности к а 
пилляров легких [4]. Высказываются такж е пред
положения об аутоиммунной природе заболевания, 
при котором легкое является органом-мишенью 
[6]. В результате нарушения целостности стенки 
капилляров появляются многочисленные диф ф уз
ные локальные кровоизлияния в альвеолы, где 
накапливаются альвеолярные макрофаги, фагоци
тирующие гемосидерин. Повторные внутрилегоч- 
ные кровоизлияния приводят к развитию интер
стициального фиброза, сопровождающегося обли
терацией многих кровеносных капилляров. Исхо
дом процесса является легочная гипертензия и 
формирование легочного сердца [3, 7].

В клинической картине ведущими жалобами 
больных являются: одышка, кровохарканье, ре
ж е — легочные кровотечения, рвота с кровью. Те
чение заболевания волнообразное, с периодиче
скими подъемами температуры, слабостью, повы
шением СОЭ, развитием гипохромной анемии [2, 
7]. Нередко отмечается спленомегалия [2]. Обост
рение заболевания может сопровождаться пара- 
специфическими реакциями, проявляющимися 
артралгиями, кожными геморрагиями, локальны
ми отеками [2, 3]. Т акая  пестрая клиническая 
картина значительно затрудняет диагностику 
И ГЛ , тем более что кровохарканье наблюдается 
при самой разнообразной легочной патологии. 
С учетом вышеизложенного в диагностике ИГЛ 
большое значение придается комплексной оценке 
клинических проявлений болезни и результатов 
лабораторно-инструментальных методов исследо
вания. Среди признаков И ГЛ  выделяют: а) гипо- 
хромную анемию с пойкило-, ретикуло- и анизоци- 
тозом; б) наличие в мокроте большого количества 
гемосидерофагов; в) особенности рентгеновской 
картины, которая претерпевает стадийное разви
тие — от обычного понижения прозрачности ле-


