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Отделение медицины сна специализируется на диагностике  
и лечении расстройств сна: 

· Храп и синдром обструктивного апноэ сна (болезнь остано 
 вок дыхания во сне) 

· Синдром центрального апноэ сна (дыхание Чейна-Стокса) 

· Хроническая соннозависимая дыхательная недостаточность 
 (синдром Пиквика)

· Синдром беспокойных ног и периодических движений  
 конечностей во сне 

· Бессонница 

· Другие расстройства сна

Обследование позволяет также выявить и уточнить причины 
сердечно-сосудистых и легочных нарушений во сне:  

· Артериальная гипертония (ночная и утренняя) 

· Ночная стенокардия (боли в области сердца) 

· Нарушения ритма сердца и блокады, связанные со сном 

· Инфаркт миокарда и инсульт, развившиеся в ночное время 

· Одышка, приступы удушья в ночное время

Применяемые диагностические и лечебные методики:

Полисомнография, кардио-респираторный мониторинг, холте-
ровский мониторинг ЭКГ и дыхания, пульсоксиметрия,  CPAP 
и BiPAP терапия, кислородотерапия

Амбулаторные консультации проводятся в центре Москвы.
Обследования проводятся в санатории и на дому.



ЦИКЛ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ВРАЧЕЙ

«ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХРАПА, АПНОЭ СНА 
И СОННОЗАВИСИМОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ»

Отделение медицины сна ФГУ «Клинический санаторий «Барви-
ха» Управления делами Президента РФ совместно с кафедрой вос-
становительной медицины и курортологии ФГУ «Учебно-научный 
медицинский центр» УД Президента РФ (лицензия  
на образовательную деятельность № 282501 от 10.07.2008) на регу-
лярной основе (осенью и весной) проводят циклы тематического 
усовершенствования врачей «Диагностика и лечение храпа, апноэ 
сна  и соннозависимой дыхательной недостаточности».

Цикл рассчитан на врачей различных специальностей (терапев-
ты, кардиологи, пульмонологи, оториноларингологии,  
неврологи и др.), которые предполагают заниматься диагности-
кой и лечением расстройств дыхания во сне или хотят повысить 
свой профессиональный уровень в этой области медицины.

Целью цикла является подготовка специалистов, которые  
могли бы самостоятельно организовать и обеспечить работу 
респираторного сомнологического центра.

Общая длительность цикла 72 учебных часа:

· 36 часов – дистанционное обучение; 

· 36 часов (5 дней) -  очные занятия на базе отделения  
 медици-ны сна Клинического санатория «Барвиха»  
 УД Президента РФ.

По окончании цикла выдается удостоверение государственного об-
разца о прохождении цикла тематического усовершенствования.

К обучению допускаются только граждане РФ.

Информацию о порядке и сроках  проведения следующего  
цикла, а также его стоимости можно получить на сайте  
www.sleepnet.ru или по телефону (495) 635-69-07, 635-69-08.
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5 теннисных кортов для активного отдыха
Естественное озеро с пляжем и лодочной станцией
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143083 Московская обл., Одинцовский р-н, пос. Барвиха
тел. (495) 228-90-28, 635-71-11, 635-66-06, факс (495) 635-99-06
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В санатории «Барвиха» Вы можете пройти  
санаторно-курортное лечение по путевке или получить 

амбулаторную помощь.

Специализированные программы:

· Комплексное обследование сердечно-сосудистой, 
 дыхательной, пищеварительной и мочевыделительной   
 систем.

· Кардиореабилитация после инфаркта миокарда  
 и операций на сердце

· Легочная реабилитация у пациентов с ХОБЛ, 
 хроничским бронхитом и хронической дыхательной 
 недостаточностью

· Физическая и психологическая реабилитация после   
 травм и операций

· Реабилитация пациентов с неврозами и тревожно-  
 депрессивными состояниями

· Медицина сна (лечение храпа, апноэ сна, бессонницы)

· Косметологические программы для лица и тела

· Годовое прикрепление и семейный врач

УПРАВЛЕНИЕ 
ДЕЛАМИ ПРЕЗИДЕНТА 
РОССИЙСКОЙ 
ФЕДЕРАЦИИ
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В учебном пособии изложены современные взгля-
ды на этиологию, патогенез,  клиническую кар-
тину, сердечно-сосудистые осложнения храпа  
и синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). Зна-
чительное внимание уделено выбору оптимальной 
тактики лечения в зависимости от сочетания при-
чин и тяжести заболевания. Описаны общепрофи-
лактические, фармакологические, ортодонтиче-
ские и  хирургические методы лечения.  Подробно 
описан основной метод лечения среднетяжелых 
форм СОАС – неинвазивная вспомогательная 
вентиляция легких постоянным положительным 
давлением во время ночного сна (СРАР-терапия). 
Даны рекомендации по инициации лечения  
и сопровождению пациентов при долгосрочном 
лечении. Приведен сравнительный анализ лечеб-
ного оборудования. 
Пособие рассчитано на терапевтов, кардиологов, 
пульмонологов, неврологов, оториноларингологов, 
реаниматологов и других врачей, интересующихся 
проблемами нарушений дыхания во сне.

Авторы – составители:

Бузунов Роман Вячеславович – 
Научный руководитель по терапии, 
заведующий отделением медицины сна 
ФГУ «Клинический санаторий «Барвиха» 
Управления делами Президента РФ, 
Заслуженный врач РФ, 
доктор медицинских наук.

Легейда Ирина Витальевна – 
врач отделения медицины сна  
ФГУ «Клинический санаторий «Барвиха».

Для контактов: (495) 635-69-07, 635-69-08
www.sleepnet.ru 
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ВВЕДЕНИЕ
Около 30% всего взрослого населения постоянно храпит  

во сне. Храп не только создает  очевидные социальные пробле-
мы, но и является предвестником и одним из основных симпто-
мов синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС), проявляюще-
гося остановками дыхания во сне с последующими громкими 
всхрапываниями. При тяжелых формах СОАС может отмечать-
ся до 400-500 остановок дыхания за ночь продолжительностью 
до минуты и более (суммарно до 3-4 часов!), что ведет к острому 
и хроническому недостатку кислорода во время сна. Это в свою 
очередь существенно увеличивает риск развития артериальной 
гипертонии, нарушений ритма сердца,  инфаркта миокарда,  
инсульта и внезапной смерти во сне.

Каждая остановка дыхания сопровождается частичным или 
полным пробуждением мозга, что приводит к резкому ухуд-
шению качества сна. У пациента отмечаются частые пробуж-
дения с ощущением удушья и сердцебиения, беспокойный  
и неосвежающий сон. Стрессовая ситуация обуславливает повы-
шение артериального давления и частое ночное мочеиспускание  
(до 4-5 раз за ночь). Утром беспокоит разбитость и головная боль. 
В течение дня отмечается тяжелая сонливость, раздражитель-
ность, сниженный фон настроения. Особенно опасны приступы 
острой  сонливости во время управления автомобилем, суще-
ственно увеличивающие риск дорожно-транспортных происше-
ствий. Ухудшается память и внимание, развивается импотенция.

Как видно, заболевание проявляется множеством симпто-
мов, по поводу которых больной может обращаться к терапев-
ту, кардиологу, неврологу, оториноларингологу, пульмонологу  
и даже сексопатологу и психиатру. Особую важность данное за-
болевание приобретает у пожилых пациентов, во-первых, в свя-
зи с высокой распространенностью СОАС у данной категории 
лиц, и, во-вторых, из-за частых ошибок в его диагностике, ког-
да симптомы СОАС интерпретируются как проявления цере-
брального атеросклероза, деменции и ряда других заболеваний.  
Более того, в пожилом возрасте наличие СОАС значительно утя-
желяет течение ИБС, артериальной гипертонии и хронической 
обструктивной болезни легких. Еще одной важной проблемой 
является ошибочное назначение бензодиазепиновых транкви-
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лизаторов у пожилых, которые противопоказаны при СОАС  
и могут провоцировать гипертонические кризы, инсульты,  
и внезапную смерть во сне.

К сожалению, отечественные врачи еще недостаточно ин-
формированы о влиянии СОАС на здоровье человека и не уде-
ляют его диагностике существенного внимания. При этом сами  
пациенты не жалуются на остановки дыхания во сне, а храп счи-
тают недостойным внимания врача симптомом и не предъявляют  
соответствующих жалоб. В этой ситуации даже очевидно тяже-
лые формы СОАС часто остаются недиагностированными и не-
леченными, что значительно ухудшает качество и прогноз жиз-
ни больных.

Постановка точного диагноза важна и потому, что в настоя-
щее время существуют эффективные методы лечения СОАС,  
в частности применение неинвазивной вспомогательной венти-
ляции легких постоянным положительным давлением во время 
сна (СРАР-терапия). Данный метод позволяет даже при очень 
тяжелых формах СОАС значительно улучшить качество жизни 
человека и предотвратить серьезные осложнения.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) - это состояние, 

характеризующееся наличием храпа, периодическим спадением 
верхних дыхательных путей на уровне глотки и прекращением 
легочной вентиляции при сохраняющихся дыхательных усили-
ях, снижением уровня кислорода крови, грубой фрагментацией 
сна и избыточной дневной сонливостью [21].

Из определения видно, что в основе болезни лежит периоди-
ческое прекращение дыхания из-за спадения стенок дыхатель-
ных путей на уровне  глотки. Дыхательные пути могут спадаться 
полностью, и тогда развивается апноэ - прекращение воздуш-
ного потока (легочной вентиляции) длительностью 10 c и более. 
При неполном спадении дыхательных путей отмечается гипоп-
ноэ - существенное снижение воздушного потока (более 50%  
от исходных значений), сочетающееся со снижением насыще-
ния гемоглобина артериальной крови кислородом (сатурации) 
на 3% и более. 

Апноэ и гипопноэ могут быть обструктивными и центральны-
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ми. При обструктивном апноэ сна отмечается коллапс дыхатель-
ных путей при продолжающихся дыхательных усилиях (функция 
дыхательного центра сохранена). При центральном апноэ сна 
(дыхание Чейна-Стокса) отмечается прекращение дыхатель-
ных усилий (снижение функции или остановка дыхательного 
центра) при открытых дыхательных путях. Предметом данного 
пособия является обструктивное апноэ сна, которое в терапев-
тической практике встречается приблизительно в 20 раз чаще,  
чем дыхание Чейна-Стокса.

Общепризнанным критерием степени тяжести СОАС явля-
ется частота апноэ и гипопноэ в час – индекс апноэ/гипопноэ 
(ИАГ). Считается нецелесообразным подсчитывать отдельно 
количество апноэ и гипопноэ, так как они несут схожие риски  
в отношении развития сердечно-сосудистых и иных осложне-
ний. В настоящее время большинство международных консен-
сусов и клинических рекомендаций [40, 49, 63] придерживаются 
классификации, приведенной в таблице 1 [53]. 

Применение именно этих пограничных значений в класси-
фикации степени тяжести СОАС основывается на результа-
тах крупных проспективных контролируемых исследований,  
которые показали достоверное увеличение частоты сердечно-
сосудистых осложнений при ИАГ >15 в 2-3 раза и при ИАГ >30 
в 5-6 раз [41,43,67]. Мы также ориентируемся на эту классифи-
кацию в своей практической деятельности.

Дополнительными критериями оценки тяжести СОАС  
могут служить показатели снижения насыщения крови кисло-
родом (десатурация) на фоне эпизодов апноэ/гипопноэ; степень  
деструктурирования ночного сна;  сердечно-сосудистые ослож-
нения, связанные с нарушениями дыхания (ишемия миокарда, 
нарушения ритма и проводимости, артериальная гипертония). 

Тяжесть СОАС ИАГ

Легкая форма от >5 до <15

Умеренная форма от >15 и <30

Тяжелая форма >30

Таблица 1.  
Классификация тяжести СОАС на основании индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ).



6

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Распространенность СОАС составляет  5-7% от всего населе-

ния старше 30 лет. Тяжелыми формами заболевания страдают 
около 1-2% из указанной группы лиц [36,42,64,70]. У лиц стар-
ше 60 лет частота СОАС значительно возрастает и составляет  
около 30% у мужчин и около 20% у женщин. У лиц старше 65 лет 
частота заболевания может достигать 60% [6].  Распространен-
ность клинически значимых нарушений дыхания во сне  дости-
гает 15% у пациентов терапевтического профиля в стационаре 
[27,34,37] Данные показатели превышают распространенность  
бронхиальной астмы [70]. 

Наши данные по распространенности СОАС у пациентов  
санатория приведены на рисунке 1.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Во сне закономерно снижается общий мышечный тонус, 

в частности, расслабляются подвижные структуры на уровне 
глотки. Если имеются предрасполагающие факторы, обеспечи-
вающие сужение глотки, то может возникнуть храп, обуслов-
ленный биением мягкого неба о стенки дыхательных путей. При 
дальнейшем сужении дыхательных путей возможно их полное 

Рис 1.  Частота выявления и тяжесть СОАС у первичных пациентов санатория 
«Барвиха» (2006-2008 гг).
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спадение и развитие эпизода апноэ.
Проходимость верхних дыхательных путей зависит от величи-

ны их внутреннего диаметра, тонуса глоточных мышц и степени 
снижения давления в трахее и бронхах во время вдоха. На ри-
сунке 2 представлены причины развития патологического суже-
ния и спадения дыхательных путей во время сна. 

Уменьшение исходного диаметра дыхательных путей 

· Ожирение.

· Анатомические дефекты на уровне носа и глотки (искривление 
 перегородки носа, полипы, увеличение миндалин, удлиненный небный
 язычок, новообразования).

· Ретрогнатия и микрогнатия (небольшая и смещенная назад нижняя
 челюсть).

· Гипотиреоз (снижение функции щитовидной железы).

· Акромегалия (патологическое увеличение отдельных частей тела
 при нарушении продукции гормона роста у взрослых людей).

Рис 2.  Причины и механизм обструкции дыхательных путей во сне.

  

 

Степень разрежения  
   в просвете во время вдоха

       1. Носовая обструкция

Верхние 
дыхательные

пути

Увеличение 
податливости стенки

   
  
1. Снижение тонуса 
мышц  глотки во сне.
2.Нервно-мышечные 
дистрофические 
процессы.
3.Действие 
миорелаксантов 
(снотворные, 
алкоголь)
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Наиболее частой причиной сужения просвета дыхательных 
путей на уровне глотки является ожирение (рис.3) . У пациентов 
с индексом массы тела (ИМТ) превышающим 29 кг/м2 (ожире-
ние 1 степени и выше) вероятность наличия СОАС в 8-12  раз 
выше, чем у пациентов без ожирения [12]. У пациентов с ожи-
рением 3 степени (ИМТ >40) тяжелая форма СОАС отмечается 
более чем в 60% случаев [1]. 

Рис 3.  Сагиттальный и поперечный срез головы в норме (А) и у пациента 
с ожирением и тяжелой формой СОАС (Б). Отложения жира отображаются 
белым цветом. Магнитно-резонансная томография [58].

 А                                                                 Б

У пациента Б на сагиттальном срезе отмечается значитель-
ное сужение просвета глотки на уровне мягкого неба, корня языка  
и надгортанника (отмечено стрелками);  на поперечном срезе вид-
ны значительные отложения висцерального жира рядом с лате-
ральными стенками глотки (отмечено стрелками).  
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При осмотре у пациентов с ожирением отмечается существен-
ное сужение просвета глотки за счет отложения жира как в самих 
ее структурах (мягкое небо, небный язычок, боковые дужки), 
так и сдавления глотки висцеральным жиром преимущественно 
в области латеральных стенок (рис. 4).

Увеличение миндалин также может приводить к значитель-
ному сужению просвета дыхательных путей на уровне глотки  
и их спадению во время сна  (рис.5).

Затруднение носового дыхания является еще одной причиной 
возникновения храпа и СОАС. Следует, однако, отметить, что сте-
пень носовой обструкции должна быть достаточно выраженной, 
чтобы вносить существенный вклад в тяжесть СОАС. Клиниче-

Рис 4.  Просвет глотки при визуальном осмотре в норме (А) 
и при ожирении (Б) (собственные данные).

   А                                                                           Б

Рис 5.  Гипертрофия миндалин 3-й степени (собственные данные).
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ское значение имеет лишь значительная фиксированная носовая  
обструкция, которая переводит пациента на ротовое дыхание  [31].

У одного пациента может наблюдаться сразу несколько  
этиологических факторов СОАС (рис. 6).

У пациентки имеется носовая обструкция, обусловленная гипер-
трофией аденоидов (сформировался «птичий нос»), выраженная 
ретрогнатия (смещенная назад нижняя челюсть), микрогнатия 
(«скученность» зубов), гипертрофия миндалин 3-й степени.

Рис 7.  Локализация обструкции верхних дыхательных путей во время сна.

Рис 6.  Пациентка К., 11 лет. Тяжелая форма СОАС (ИАГ 60 в час).
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Зона, в которой наступает нарушение проходимости верхних 
дыхательных путей во время сна, может находиться на уровне 
мягкого неба, корня языка или надгортанника, то есть в нижней 
части носоглотки и ротоглотке (рис. 7).

Реализация указанного выше механизма обструкции дыха-
тельных путей при СОАС происходит следующим образом.  
Человек засыпает. Происходит постепенное расслабление мышц 
глотки и увеличение подвижности ее стенок. Сначала появляется 
храп. Дальнейшее углубление сна и снижение мышечного тону-
са приводит в определенный момент к полному спадению глот-
ки и развитию острого эпизода удушья. При этом дыхательные 
усилия сохраняются и даже усиливаются в ответ на развиваю-
щуюся гипоксемию. Острый недостаток кислорода в артериаль-
ной крови приводит к стрессовой реакции, сопровождающей-
ся активацией симпатоадреналовой системы и подъемом АД.  
В конце концов, негативная информация от различных орга-
нов и систем доходит до мозга и вызывает его частичное про-
буждение (активацию). Мозг, в свою очередь, восстанавливает 
контроль над глоточной мускулатурой и быстро открывает ды-
хательные пути. Человек громко всхрапывает, делает несколько 
глубоких вдохов. В организме восстанавливается нормальное 
содержание кислорода, мозг успокаивается и засыпает вновь... 
цикл повторяется снова. Как уже упоминалось, за ночь может 
отмечаться до 400-500 остановок дыхания. 

Указанные нарушения обуславливают развитие сердечно-
сосудистых и неврологических нарушений. Первая группа 
осложнений связана с острой и хронической гипоксемией  
в ночное время, вторая - обусловлена частыми активациями 
мозга и резким нарушением структуры сна. Схематично патоге-
нез СОАС представлен на рис. 8.

Ниже мы более подробно остановимся на патогенезе сердечно-
сосудистых, метаболических, эндокринных и гормональных 
осложнений СОАС.
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Атеросклероз
Обструктивные апноэ приводят к циклическим эпизодам  

гипоксемии. При длительных апноэ сатурация может падать 
ниже 60% (визуально человек синеет), что свидетельствует  
о резчайшей тканевой гипоксемии. В фазу гипервентиляции  
после апноэ сатурация быстро восстанавливается до 95-99%. 
При тяжелых формах СОАС циклы гипоксемии и реоксигена-
ции повторяются 40-60 раз в час. Продолжительная симпатиче-
ская активность, колебания внутригрудного давления, циклы 
гипоксемии/реоксигенации, окислительный стресс вызывают 
эндотелиальную дисфункцию, повреждение сосудистой стен-
ки и, в конечном итоге, способствуют более раннему развитию 
атеросклероза.

Рис 8.  Патогенез СОАС

Засыпание

Снижение тонуса
мышц глотки

Возобновление
дыхания

Увеличене тонуса мышц глотки
Открытие дыхательных путей

Спадение дыхательных путей
Остановка дыхания

     
 

 

Пробуждение мозгаСнижение насыщения
крови кислородом

Острый и хронический
недостаток кислорода

Нарушение структуры
сна

� Артериальная гипертония
� Нарушение секреции гормонов
     (ожирение, импотенция)

� Нарушения ритма сердца
� Инсульт
� Инфаркт миокарда
� Внезапная смерть во сне
� Утренняя головная боль
� Эритроцитоз

� Утрата глубоких стадий сна
� Частые ночные пробуждения
� Беспокойный сон
� Избыточная дневная сонливость
� Раздражительность
� Расстройство внимания
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Артериальная гипертония 
В настоящее время доказано, что СОАС является независи-

мым фактором риска артериальной гипертонии [11,33,50,52].  
У 50% больных СОАС имеется артериальная гипертония [62].  
В то же время у 30% пациентов с артериальной гипертонией 
имеется СОАС [28,34]. В 7-м отчете Объединенного Националь-
ного комитета США по профилактике, диагностике, оценке  
и лечению повышенного артериального давления (JNC 7) апноэ 
сна поставлено на первое место среди всех причин вторичных 
артериальных гипертоний, что говорит о значительной распро-
страненности и  клинической значимости артериальной гипер-
тонии, связанной с СОАС [9].

У пациентов с СОАС отмечается отсутствие снижения арте-
риального давления в ночное время («nondipper») или даже его 
превышение над дневным давлением («night peaker») [66]. От-
мечается также повышение артериального давления (преиму-
щественно диастолического) в утренние часы [24]. Интересной 
особенностью динамики АД у пациентов с СОАС является его 
существенное снижение через 20-30 минут после пробуждения 
без какого-либо медикаментозного вмешательства. По данным 
Logan и соавт. [39] у 41 пациента с рефрактерной артериаль-
ной гипертонией (>140/90 мм рт.ст.), не поддающейся лече-
нию 3 и более препаратами, синдром обструктивного апноэ сна 
(ИАГ>10) был выявлен в 83% случаев. 

Таким образом, у пациентов с преимущественно ночной  
и утренней артериальной гипертонией, особенно рефрактерной 
к лечению, всегда следует предполагать наличие СОАС.

Нарушения ритма и проводимости сердца
Сердечные аритмии часто отмечаются у пациентов с СОАС, при-

чем частота аритмий увеличивается с нарастанием тяжести СОАС  
и степени сопутствующей гипоксемии. В ночное время частота арит-
мий  может достигать 50% [30,38,61]. Наиболее часто в ночное время 
выявляются частая желудочковая экстрасистолия, синоатриальная 
блокада, атриовентрикулярная блокада второй степени, короткие 
пробежки желудочковой тахикардии [20,23,45,55,68]. Атриовентри-
кулярные блокады и остановки синусового узла во сне отмечаются 
приблизительно  у 10% пациентов с СОАС [71] (рис. 9).
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За ночь у пациента было зарегистрировано36 эпизодов синоа-
триальной и атриовентрикулярной блокады с остановкой серд-
ца максимально до 12 с. Применение СРАР-терапии полностью 
устранило блокады. Пациент в течение 5 лет постоянно приме-
няет СРАР-терапию во время ночного сна в домашних условиях.  
На фоне лечения дважды проводилось контрольное холтеровское 
мониторирование, которое не выявило сердечных блокад.

Наличие сердечных блокад исключительно или преимуще-
ственно в ночное время всегда должно настораживать в отноше-
нии наличия СОАС. Неинвазивная вспомогательная вентиляция 
легких постоянным положительным давлением (CPAP-терапия) 
успешно устраняет данные брадиаритмии, что указывает  
на СОАС, как причину данных нарушений [7,16.71] Примене-
ние CPAP-терапии у пациентов с СОАС и ночными блокадами  
в значительном проценте случаев позволяет избежать имплан-
тации кардиостимулятора [5]. 

Наличие СОАС  предрасполагает к развитию фибрилля-

Рис 9.  Пациент Ф., 53 года. Тяжелая форма СОАС. Фрагмент полисомно-
граммы (развертка 2 минуты). Остановка синусового узла в конце эпизодов 
апноэ (собственные данные).
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ции предсердий. В исследовании  более 3500 пациентов было  
показано, что ожирение и степень ночной десатурации были  
независимыми предикторами новых случаев фибрилляции 
предсердий у лиц младше 65 лет [15]. Фибрилляция предсердий 
после коронарного шунтирования также более часто возникает 
у пациентов с СОАС [47]. Среди пациентов, поступающих для 
проведения кардиоверсии по поводу фибрилляции предсердий, 
около 50% имеют СОАС. Имеются данные о том, что у пациен-
тов с нелеченным СОАС риск развития рецидива фибрилляции 
предсердий после успешной кардиоверсии составляет 82% в те-
чение последующего года. У аналогичных пациентов, проводив-
ших эффективное лечение СОАС, риск рецидива был в два раза 
меньше [29]. 

Ишемическая болезнь сердца
Распространенность нарушений дыхания во сне у пациентов 

с ИБС составляет около 30%, что в два раза выше, чем у сравни-
мых пациентов без ИБС [51,57,59] . Тяжелая интермиттирующая  
гипоксемия, ацидоз, повышение и нестабильность АД, сим-
патическая вазоконстрикция в сочетании со скачками внутри-
грудного давления и трансмурального давления в сердце могут 
быть провоцирующими факторами развития ишемии миокар-
да.  У пациентов с тяжелой формой СОАС депрессия сегмента 
ST в ночное время отмечалась приблизительно в 30% случаев 
[22]. Пробуждение мозга и вентиляционная фаза после апноэ  
сопровождается выраженной симпатической активностью  
и резким ускорением ЧСС. В этот момент значительно возрас-
тает потребность миокарда в кислороде, однако оксигенирован-
ная кровь достигает миокарда лишь спустя 10-20 секунд после 
начала вентиляции в зависимости от скорости системного кро-
вотока. Возникает резкий дисбаланс между быстрым увеличе-
нием потребности миокарда в кислороде и его доставкой, что 
способствует развитию преходящей ишемии миокарда.

При обследовании больных с ночной стенокардией СОАС 
был выявлен у 9 из 10 пациентов, причем лечение CPAP эффек-
тивно устраняло ишемию миокарда  [14]. Мы также неоднократ-
но выявляли преходящую депрессию сегмента ST у пациентов  
с ИБС и тяжелой формой СОАС (рис. 10). 
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Таким образом, у пациентов с ИБС целесообразно исключить 
СОАС, особенно в случае наличия ночной ишемии, стенокар-
дии и других маркеров заболевания (храп, указания на оста-
новки дыхания во сне, ожирение). Применение СРАР-терапии  
у пациентов с сочетанием ИБС и СОАС может облегчить тече-
ние ИБС и улучшить прогноз.

Сердечно-сосудистая смертность
При 12-летнем наблюдении [41] было отмечено 3-кратное увели-

чение фатальных и 4-5-кратное увеличение нефатальных сердечно-
сосудистых осложнений у пациентов с нелеченной тяжелой фор-
мой СОАС. Фактически риск умереть или перенести инфаркт или 
инсульт составлял 50% за 12 лет наблюдения. Следует обратить осо-
бое внимание, что у пациентов, проводивших постоянную СРАР-
терапию по поводу СОАС, частота осложнений практически не от-
личалась от группы пациентов без СОАС. (рис. 11). 

Рис 10.  Пациент П., 49 лет. Тяжелая форма СОАС. Развитие депрессии 
сегмента ST после длительного (85 с) эпизода апноэ с резким снижением 
сатурации до 65%. В верхнем окне – канал ЭКГ (развертка 30 с на экран). 
В нижнем окне – дыхательные каналы (развертка 5 мин на экран). 
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В Висконсинском когортном исследовании было показано 
увеличение риска сердечно-сосудистой смертности в 5.2 раза  
в течение 18 лет наблюдения за нелеченными пациентами с СОАС 
[67]. За период наблюдения умерло 35% пациентов с нелеченной 
тяжелой формой СОАС по сравнению с 7% в группе сравнения 
без СОАС.  Еще в одной работе было показано, что при  средней 
и тяжелой форме СОАС риск смерти от любых причин в течение  
14 лет наблюдения был в 6.24 раза выше ( p< 0,002) по срав-

Рис 11.  Кумулятивная частота нефатальных и фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений у нелеченных и леченных СРАР пациентов с СОАС, пациентов  
с неосложненным храпом и здоровых добровольцев [41].
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нению с контрольной группой, сравнимой по возрасту, полу, 
индексу массы тела, среднему АД, курению, диагнозу ИБС  
и диабета, уровню общего холестерина и липопротеидов высо- 
кой плотности [43].

Метаболические, гормональные и эндокринные расстройства
Практикующие врачи достаточно хорошо знают такие пато-

логические состояния как метаболический синдром и Пиквик-
ский синдром. В обоих случаях основным компонентом данных 
синдромов является ожирение. Однако мало кто представляет, 
что у пациентов с метаболическим синдромом распространен-
ность СОАС составляет около 50%, а с Пиквикским синдромом 
– 90%  [46]. При этом СОАС играет существенную роль в про-
грессировании обоих патологических состояний. Нарастание 
тяжести СОАС усиливает висцеральное ожирение и метаболи-
ческий синдром посредством нарушения продукции гормонов  
в ночное время, таких как кортизол и инсулин [69]. 

При тяжелой форме СОАС также развивается нарушение про-
дукции соматотропного гормона (гормона роста) и тестостеро-
на, пики секреции которых отмечаются в глубоких стадиях сна 
[17]. При СОАС глубокие стадии сна практически отсутствуют, 
что ведет к недостаточной продукции указанных гормонов [18]. 
Одной из функций соматотропного гормона у взрослых людей 
является регуляция жирового обмена и, в частности, мобилиза-
ция жира из депо. При недостатке гормона роста накопленный 
жир не может превратиться в энергию. Таким образом, все об-
разующиеся излишки ложатся «мертвым грузом», который не  
может быть востребован [56]. Человек начинает полнеть, причем 
любые усилия диетические или медикаментозные, направлен-
ные на похудание, оказываются малорезультативными. Более 
того, жировые отложения на уровне шеи приводят к дальней-
шему сужению дыхательных путей и прогрессированию СОАС, 
а это в свою очередь усугубляет недостаток соматотропного гор-
мона. Таким образом, создается порочный круг, разорвать кото-
рый без специального лечения СОАС практически невозможно 
[18]. Недостаток тестостерона в организме ведет к снижению 
либидо и импотенции у мужчин.

Распространенность СОАС у пациентов с сахарным диабетом 
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второго типа достигает 36% [13]. В связи этим, а также с учетом 
доказанного отрицательного влияния СОАС на функцию бета-
клеток и инсулинорезистентность, Международная Федерация 
диабета опубликовала клинические рекомендации, в которых 
настоятельно рекомендовала медицинским профессионалам,  
работающим с сахарным диабетом второго типа или синдромом 
обструктивного апноэ сна, обеспечить клиническую практику, 
при которой, в случае наличия у пациента одного из заболеваний, 
обсуждалась бы возможность наличия другого заболевания [60].

У пациентов с гипотиреозом распространенность СОАС  
составляет от 25 до 100% [19,35].

Подытоживая раздел о патогенезе, следует отметить, что 
СОАС оказывает существенное и разноплановое отрицатель-
ное влияние на сердечно-сосудистую, нервную, дыхательную  
и эндокринную системы. Более того, наличие СОАС ухудшает 
течение множества других заболеваний и обуславливает разви-
тие «порочных кругов», которые достаточно быстро приводят  
к развитию серьезных осложнений и увеличению смертности. 

Рис 12.  Характерный внешний вид больного СОАС.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
В клинической картине, прежде всего, обращает на себя 

внимание типичный портрет пациента, страдающего СОАС. 
Обычно это человек 50-60 лет с избыточной массой тела,  
гиперстенической конституцией, толстой шеей, красным или 
багрово-синюшным одутловатым лицом, инъецированными 
сосудами склер и хрипловатым голосом. В спокойной обстанов-
ке эти пациенты часто засыпают и начинают храпеть (рис. 12). 

Характерный вид пациента с СОАС был описан еще Чарль-
зом Диккенсом у персонажа Джо в «Посмертных записках 
Пиквикского клуба». Это был полный юноша с короткой шеей  
и красным лицом, который постоянно засыпал и начинал храпеть  
в самых неудобных ситуациях. Следует отметить, что при нали-
чии выраженных анатомических дефектов (резкая гипертрофия 
миндалин, ретро- и микрогнатия) средние и тяжелые формы 
СОАС могут встречаться у молодых пациентов с нормальным 
весом и даже у детей. 

Основные клинические симптомы данного заболевания при-
ведены в таблице 2

Таблица 2

Клинические симптомы характерные дня нарушений дыхания во сне

· Указания на храп

· Указания на остановки дыхания во сне 

· Частые пробуждения и неосвежающий сон

· Учащенное ночное мочеиспускание (>2 раз за ночь)

· Затрудненное дыхание, одышка или приступы удушья 
 в ночное время

· Отрыжка и изжога в ночное время

· Ночная потливость

· Разбитость по утрам

· Артериальная гипертония (преимущественно ночная 
 и утренняя)

· Утренние головные боли

· Выраженная дневная сонливость

· Снижение потенции
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· Депрессия, аппатия, раздрпжительность, сниженный фон  
 настроения, снижение памяти

Важную информацию по уточнению причин СОАС может 
дать осмотр ЛОР органов, который позволяет выявить анато-
мические дефекты на уровне носа и глотки (полипы, искрив-
ление носовой перегородки, гипертрофия слизистой оболочки 
носа, избыточное мягкое небо и небные дужки, гипотоничный  
и удлиненный небный язычок, гипертрофированные миндали-
ны) и оценить их возможный вклад в развитие обструкции верх-
них дыхательных путей. 

Клиническая картина у взрослых и детей имеет определен-
ные различия. У взрослых, как правило, развивается выражен-
ная дневная сонливость. У детей – синдром гиперактивности  
и дефицита внимания. Парадоксально, ситуация с храпом  
и СОАС в педиатрии последние годы ухудшилась. Это обуслов-
лено весьма консервативным подходом к лечению аденоидов  
и хронического тонзиллита даже при выраженной гипертрофии 
миндалин. Если раньше практически всем этим детям прово-
дили аденоидэктомию и тонзилэктомию, то теперь пытаются  
«до последнего» сохранить данные лимфоидные структуры, 
несмотря на наличие храпа и апноэ во сне. СОАС у детей вы-
зывает задержку роста и проблемы с обучением из-за синдрома  
дефицита внимания. Если ребенок будет не способен нормаль-
но учиться в возрасте 7-15 лет, то наверстать этот пробел в даль-
нейшем будет практически невозможно, даже если миндалины 
со временем претерпят определенную редукцию и это приведет 
к уменьшению или устранению нарушений дыхания во сне.

Таким образом, если у ребенка имеется гипертрофия адено-
идов и миндалин, храп и указания на остановки дыхания, раз-
дражительность, неусидчивость, плаксивость, то необходимо  
исключить СОАС. Средне-тяжелые формы заболевания явля-
ются абсолютным показанием к тонзилэктомии и аденоидэкто-
мии в случае гипертрофии данных структур.

Для выявления остановок дыхания во сне проще всего пона-
блюдать за спящим человеком. Обычно сразу после засыпания 
у человека появляется храп. Вскоре у больного внезапно оста-
навливается дыхание. В это время не слышно дыхательных шу-
мов, храп прекращается. Однако больной пытается дышать, что 
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видно по движениям грудной клетки и брюшной стенки. При-
мерно через 15-60 секунд человек громко всхрапывает и делает 
несколько глубоких вдохов и выдохов, за которыми снова сле-
дует остановка дыхания. Как правило, больной спит очень бес-
покойно: вертится в постели, двигает руками и ногами, иногда 
что-то говорит. 

Частота и длительность остановок дыхания зависит  
от тяжести заболевания. При тяжелой форме болезни цикличе-
ские остановки дыхания возникают почти сразу после засыпа-
ния и в любом положении тела. При менее тяжелых формах это 
происходит только в глубоких стадиях сна или когда больной 
спит на спине. Нарушения дыхания значительно усиливаются 
после приема алкоголя в значительных дозах незадолго до сна.

Следует особо обратить внимание на учащенное ночное  
мочеиспускание – симптом, часто отмечающийся при средне-
тяжелых формах СОАС. При этом у мужчин часто начинают ис-
кать аденому предстательной железы или хронический проста-
тит, порой допуская грубые диагностические ошибки. В нашей 
практике был весьма показательный случай. Пациент С., 49 лет, 
в течение 3 лет жаловался на учащенное ночное мочеиспускание 
до 5 раз за ночь. Его консультировали за этот период 8 уроло-
гов. Высказывались предположения об аденоме предстательной 
железы, по поводу чего он неоднократно проводил различные 
курсы лечения. В связи с предполагаемой мочевой инфекцией  
и простатитом он принял более 10 курсов различных антибиоти-
ков и уросептиков. В дальнейшем пациент применял противо-
грибковые препараты в связи с развитием грибковой инфекции 
в мочевых путях. Это в свою очередь обусловило развитие ток-
сического гепатита.  При обследовании в санатории «Барвиха»  
у пациента была диагностирована тяжелая форма СОАС, обу-
словленная гигантскими миндалинами, практически закрыва-
ющими вход в глотку. Пациенту была выполнена тонзиллэкто-
мия, и учащенное ночное мочеиспускание прекратилось через  
4 дня после операции. 

Дело в том, что при СОАС существенно увеличивается про-
дукция мочи ночью. Это обусловлено рядом факторов, главны-
ми из которых считается усиление продукции натрийуретиче-
ского гормона на фоне циклических колебаний артериального 
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и внутригрудного давления, обусловленных периодами апноэ. 
При жалобах на учащенное ночное мочеиспускание всегда 
следует выяснять его характер. При простатите – это позывы  
и крайне незначительное количество мочи при каждом мочеи-
спускании. При аденоме предстательной железы - это длитель-
ное с перерывами струи мочеиспускание с ощущением непол-
ного опорожнения мочевого пузыря.   При СОАС отмечается 
избыточное образование мочи во время сна (ночная полиурия), 
приводящее к частому выделению значительного объема мочи 
без существенных затруднений.

ДИАГНОСТИКА
Клиническая диагностика
Заподозрить СОАС можно уже по внешнему виду паци-

ента, описанному в разделе «Клиническая картина». Иногда 
для этого достаточно одного взгляда на входящего в каби-
нет пациента. Если при этом задать пациенту еще несколько  
вопросов о наличии храпа, остановок дыхания во сне, учащен-
ного ночного мочеиспускания, беспокойного сна и дневной 
сонливости, то предварительный диагноз СОАС становится 
очевидным.  В клинической практике возможно использова-
ние достаточно простого скринингового правила, с помощью 
которого можно заподозрить заболевание и назначить допол-
нительное обследование: 

При наличии трех или более из указанных ниже признаков (или 
только первого признака) необходимо углубленное обследование  
на предмет выявления СОАС:

·  Указания на остановки дыхания во сне.

·  Указания на громкий или прерывистый храп.

·  Повышенная дневная сонливость.

·  Учащенное ночное мочеиспускание.

·  Длительное нарушение ночного сна (> 6 месяцев).

·  Артериальная гипертония (особенно ночная и утренняя).

·  Ожирение 2-4 ст.
Следует, однако, отметить, что не у всех пациентов данное 

правило применимо. Во-первых, если человек спит один, то он 
может и не знать о том, что храпит или что у него отмечаются 
остановки дыхания во сне. Во-вторых, пациенты могут настоль-
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ко «вживаться» в болезнь, что не замечают очевидных симпто-
мов дневной сонливости. Бывает парадоксальная ситуация, 
когда пациент прямо на приеме у врача засыпает и начинает 
храпеть, а когда его будят и задают вопрос о дневной сонливо-
сти, то он отвечает, что его сонливость не беспокоит. Особенно 
часто такая ситуация отмечается у пенсионеров, которые  имеют 
возможность спать в течение дня.

В данной ситуации можно реализовывать подход к скринингу 
СОАС, основанный на наличии ряда соматических заболеваний 
(см. раздел о патогенезе), при которых очень высока вероятность 
наличия СОАС. Мы считаем необходимым проводить скрининг 
нарушений дыхания во сне у пациентов с определенным переч-
нем соматических диагнозов (таблица 3): 

Таблица 3

Перечень соматических диагнозов, при которых показано  
 углубленное исследование на предмет выявления 

нарушений дыхания во сне.

· Ожирение 2 степени и выше (индекс массы тела >35).

· Артериальная гипертония 2 степени и выше (особенно
 ночная, утренняя и рефрактерная к лечению).

· Сердечные брадиаритмии в ночное время.

· Сердечная недостаточность 2 степени и выше.

· ХОБЛ тяжелого течения (ОФВ1 <50%).

· Дыхательная недостаточность 2 степени и выше.

· Легочное сердце.

· Метаболический синдром.

· Пиквикский синдром.

· Гипотиреоз (снижение функции щитовидной железы).

· Сахарный диабет 2 типа.

При данной технологии скрининга, если лечащий врач  
выставляет в истории болезни хотя бы один из перечисленных 
в таблице 3 диагнозов, то он должен назначить компьютерную 
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пульсоксиметрию во время ночного сна (см. описание методики 
в разделе «Инструментальная диагностика»). Если у пациента 
выявляются нарушения сатурации во сне по данным пульсокси-
метрии, то назначается уточняющий метод диагностики – поли-
сомнография или кардио-респираторный мониторинг. Данная 
технология скрининга успешно реализуется в Клиническом  
санатории «Барвиха» в течение последних трех лет, что позволи-
ло увеличить частоту выявления клинически значимых наруше-
ний дыхания во сне в 2.5 раза.

Инструментальная диагностика
Полисомнография
«Золотым стандартом» инструментальной диагностики 

СОАС является полисомнография - метод длительной реги-
страции различных функций человеческого организма в пери-
од ночного сна. Полисомнография проводится в отделениях 
медицины сна, располагающих соответствующим диагности-
ческим оборудованием (рисунок 13). 

Рис 13.  На пациентке установлен носимый блок полисомнографической 
системы SomnoCheck R&K (Weinmann, Германия) с беспроводной передачей 
данных на центральную компьютерную станцию.
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При полисомнографии регистрируются следующие параме-
тры (рисунок 14):

· Электроэнцефалограмма (ЭЭГ).

· Электроокулограмма (движения глаз) (ЭОГ).

· Электромиограмма (тонус подбородочных мышц) (ЭМГ).

· Движения нижних конечностей.

· Электрокардиограмма (ЭКГ).

· Храп.

· Носоротовой поток воздуха.

· Дыхательные движения грудной клетки и брюшной стенки.

· Положение тела. 

· Степень насыщения крови кислородом – сатурация (SpO2). 

Кардио-респираторный мониторинг 
Кардио-респираторный мониторинг (КРМ) отличается  

от полисомнографии тем, что регистрируются только дыхатель-
ные каналы, сатурация, пульс и ЭКГ (каналы 9-15 на рисун-
ке 14). Таким образом, КРМ не позволяет оценить структуру 
сна. Дело в том, что для выявления нарушений дыхания во сне  
не принципиально исследовать стадийную структуру сна. При уме-
ренных и тяжелых формах СОАС чувствительность и специфич-
ность КРМ достаточно высока, что позволяет использовать его как 
самостоятельный метод диагностики нарушений дыхания во сне. 

Оценка структуры сна важна только в тех случаях, когда име-
ются минимальные нарушения дыхания: синдром повышенной 
резистивности верхних дыхательных путей или легкая форма 
СОАС. Если у пациента в данной ситуации имеется избыточная 
дневная сонливость, то оценка структуры сна позволяет опре-
делить, связано ли деструктурирование сна с минимальными  
нарушениями дыхания или имеются какие-либо другие органи-
ческие причины нарушения структуры сна.

Проведение полисомнографии также показано в случаях  
сочетания различных патологических состояний, например,  
нарушений дыхания во сне, бессонницы и синдрома периоди-
ческих движений конечностей во сне.
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ПСГ и КРМ представляют собой достаточно дорогостоящие 
и трудоемкие методики, которые проводятся специально подго-
товленным персоналом в отделениях медицины сна.  Это суще-
ственно тормозит их широкое внедрение в практическое здра-
воохранение, несмотря на то, что потребность в диагностике 
нарушений дыхания во сне очень высока. 

Респираторный мониторинг
Последние годы в мире предпринимались усилия по созданию 

более простых диагностических методик, которые обладали бы 
достаточной диагностической точностью. В современных клас-
сификациях основными критериями степени тяжести СОАС  
являются индекс апноэ/гипопноэ и степень падения насыщения 
крови кислородом, обусловленная этими нарушениями. В связи 
с этим были разработаны системы, мониторирующие поток воз-
духа и сатурацию с помощью носовой канюли и оксиметра. При-
мером такой системы является SOMNOcheck micro (Weinmann, 
Германия), который мы с успехом применяем для скрининга  
пациентов с расстройствами дыхания во сне (рис.15). 

Данный прибор регистрирует апноэ, гипопноэ, храп и сату-
рацию. Применение инновационного анализа пульсовой волны 
обеспечивает дифференцировку обструктивных и центральных 
апноэ, а также оценку микропробуждений, связанных с наруше-
ниями дыхания. Методика респираторного мониторинга имеет 
весьма высокую диагностическую точность и очень удобна для 
скринингового выявления нарушений дыхания во сне в услови-

Рис 15.  Система респираторного мониторинга SOMNOcheck micro 
(Weinmann, Германия).
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ях медицинских учреждений общего профиля и в амбулаторных 
условиях.

Компьютерная пульсоксиметрия
Ценную и достаточно точную информацию позволяет по-

лучить компьютерная пульсоксиметрия – метод длительного  
неинвазивного мониторинга насыщения гемоглобина арте-
риальной крови кислородом - сатурации (SpO2). Для монито-
ринга применяются компьютерные пульсоксиметры (рис. 16), 
обеспечивающие регистрацию сигнала с дискретностью раз  
в несколько секунд (от 1 до 10 секунд). Таким образом, за 8 часов 
сна компьютерный пульсоксиметр может выполнить до 29000 
измерений и сохранить полученные данные в памяти прибора. 

Компьютерная обработка данных позволяет оценивать 
средние параметры сатурации и пульса, проводить визуаль-
ный анализ оксиметрических трендов, выявлять десатурации 
(кратковременное существенное падение сатурации более 3%  
с последующим возвращением к исходному уровню), проводить 
качественный и количественный анализ десатураций (рис. 17). 

Подсчет десатураций в час (индекс десатураций) позволяет 
судить о частоте эпизодов апноэ/гипопноэ (ИАГ). Так как ИАГ 
является основным критерием тяжести синдромов апноэ сна, 
фактически, компьютерная пульсоксиметрия позволяет с вы-
сокой степенью достоверности прогнозировать степень тяжести 
нарушений дыхания во сне. Для уточнения генеза апноэ (цен-
тральный, обструктивный) необходимо проведение кардио-
респираторного мониторинга или полисомнографии. 

Рис 16.  Компьютерный пульсоксиметр с отражающей технологией 
регистрации сигнала PulseOx 7500 (SPO Medical, Израиль).
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Рис 17.  Пациент З., 49 лет. Тяжелая форма синдрома обструктивного апноэ 
сна, ожирение 3 ст. В верхней части рисунка: статистические данные по ис-
следованию. В средней: 8-ми часовая развертка кривых сатурации и пульса.  
В нижней: 15-ти минутная развертка кривых сатурации и пульса.

На графике SpO2 отмечается классическая картина цикличе-
ских десатураций, обусловленных апноэ. Отмечаются выражен-
ные колебания пульса (от 53 до 70 в мин), связанные с периодами 
десатураций. Средняя сатурация снижена  (87%) за счет высокой 
частоты тяжелых циклических десатураций (минимальная сату-
рация 52%). Индекс десатураций - 46 в час. Вне эпизодов десатура-
ций насыщение крови кислородом достигает нормальных значений. 
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Методика достаточно проста и нетрудоемкая. Программи-
рование и установка пульсоксиметра занимают около 5 минут, 
расшифровка с автоматическим формированием заключе-
ния – около 10 минут. Таким образом, общие затраты времени  
сопоставимы с выполнением обычной электрокардиограммы. 
Более того, пульсоксиметр может быть запрограммирован на ав-
томатический старт и остановку, таким образом, у персонала нет  
необходимости устанавливать его на пациента непосредственно 
перед сном. Пульсоксиметр может выдаваться пациенту днем, 
далее перед сном пациент самостоятельно устанавливает его на 
палец – прибор включается, утром снимает – прибор выклю-
чается. Далее пульсоксиметр возвращается персоналу для рас-
шифровки в рабочее время. Исследования могут проводиться 
как в стационаре, так и на дому. 

Низкая трудоемкость компьютерной пульсоксиметрии позво-
лила внедрить ее в Клиническом санатории «Барвиха» в каче-
стве скрининговой методики у всех пациентов с определенным 
перечнем соматических диагнозов (таблица 3).  Охват данной 
методикой составил около 25% всех поступающих в санаторий 
первичных пациентов. При данном диагностическом подхо-
де выявляемость клинически значимых нарушений дыхания  
во сне увеличилась в 2,5 раза по сравнению со старой схемой 
скрининга, основанной на клинических жалобах, и составила 
11% от всех первичных пациентов.

Таким образом, программа компьютерного пульсоксиметри-
ческого скрининга показала  высокую эффективность в отно-
шении выявления расстройств дыхания во сне при минималь-
ных затратах материальных и человеческих ресурсов.

Холтеровское мониторирование ЭКГ и дыхания 
Одним из многообещающих направлений диагностики рас-

стройств дыхания во сне является добавление к классическим 
холтеровским мониторам каналов регистрации пневмограммы, 
сатурации и потока воздуха. Впервые в России данный комби-
нированный монитор был создан компанией «Инкарт» (Санкт-
Петербург) (рис. 18). На начало 2009 г. этот прибор не имел  ана-
логов в мире. 
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В 2009 г. данный монитор прошел успешные клинические  
испытания в  Клиническом санатории «Барвиха» и был внедрен 
в практическую работу отделения функциональной диагности-
ки и отделения медицины сна. 

Рис 18.  Холтеровский монитор «Кардиотехника-04-3Р (М)» компании 
«Инкарт» (Санкт-Петербург) с возможностью регистрации 12-каналов ЭКГ, 
пневмограммы, сатурации, воздушного потока и храпа. 
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С учетом высокой частоты нарушений ритма и блокад  
у пациентов с СОАС регистрация одновременно 12 каналов 
ЭКГ и параметров дыхания во сне имеет большое практическое 
значение, так как позволяет четко определять связь нарушений 
на ЭКГ с циклическими апноэ/гипопноэ (рис. 19). 

В верхнем окне слева – на 3-х минутной развертке циклические 
апноэ (канал «Спиро»), сопровождающиеся выраженными десату-
рациями (канал «Окси») и всхрапываниями (канал «Храп»). 

В нижнем окне слева – на 15-ти секундной развертке 6 отве-
дений ЭКГ (выбраны из 12 регистрируемых). Зарегистрирована 
остановка синусового узла, развившаяся в конце эпизода апноэ. 
Вертикальная черта указывает синхронизацию по времени между 
верхним и нижним экранами.

В нижнем окне справа – результаты автоматической обра-
ботки респираторных каналов. За время сна зарегистрировано  
290 апноэ/гипопноэ, индекс апноэ/гипопноэ 45 эпизодов в час.

Полноценное 12-канальное мониторирование ЭКГ у паци-
ентов с СОАС также необходимо для уточнения генеза ночной 
стенокардии и выявления ишемии миокарда, связанной с нару-
шениями дыхания во сне.

Рис 19.  Пациент К., 53 лет. Тяжелая форма СОАС. Снимок экрана про-
граммы обработки данных холтеровского монитора ЭКГ и дыхания 
«Кардиотехника-04-3Р (М)». Собственные данные.
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Методика комбинированного мониторирования ЭКГ и ды-
хания имеет большие перспективы как в специализированных 
аритмологических центрах, так и в учреждениях практическо-
го здравоохранения, занимающихся холтеровским монитори-
рованием.

Компания «Инкарт» также выпустила на рынок упрощен-
ный вариант комбинированного монитора с регистрацией 
одного канала ЭКГ – «СпироХолтер». Фактически эта система 
представляет собой кардио-респираторный монитор. Следует  
отметить, что системы данного класса, регистрирующие 1 ка-
нал ЭКГ, не обеспечивают автоматической обработки суточной  
записи ЭКГ. В случае выявления каких-либо нарушений на ЭКГ 
при проведении одноканальной записи для уточнения диагноза 
целесообразно проведение полноценного 12-канального холте-
ровского мониторирования. 

Дифференциальная диагностика
Сходную с СОАС клиническую картину может давать синдром 

центрального апноэ сна (дыхание Чейна-Стокса), при котором 
также могут наблюдаться циклические остановки дыхания.  
В практическом плане важно дифференцировать указанные 
выше расстройства, так как они требуют различных лечебных 
подходов. 

Кардинальным дифференциально-диагностическим при-
знаком СОАС и дыхания Чейна-Стокса является наличие или  
отсутствие дыхательных движений во время эпизода апноэ. При 
СОАС, несмотря на отсутствие носоротового потока воздуха, 
дыхательные усилия сохраняются. При дыхании Чейна-Стокса 
прекращение вентиляции обусловлено нарушением импульса-
ции дыхательного центра и отсутствием движений грудной клет-
ки и брюшной стенки. В клинической практике при дифферен-
циальной диагностике следует учитывать следующие признаки: 

· Если при циклических апноэ/гипопноэ регистрируется храп,  
 всегда следует предполагать наличие СОАС. 

· Если остановки дыхания регистрируются только в положении  
 на спине,  то, скорее всего, они носят обструктивнозави- 
 симый характер, даже в том случае, когда нет явного храпа  
 и дыхательных усилий в момент апноэ (это обусловлено  
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 западением языка и фарингеальным коллапсом с последую- 
 щим торможением дыхательного центра).

· У пациентов с выраженным ожирением видимое отсутствие  
 дыхательных движений во время апноэ не должно исключать 
 обструктивный генез нарушений.

· «Чистое» дыхание Чейна-Стокса следует предполагать толь- 
 ко в том случае, если остановки дыхания регистрируются  
 в любом положении тела, при этом не отмечается дыхатель- 
 ных усилий, а в вентиляционную фазу полностью отсутствует 
 храп. 

· У пациентов с дыханием Чейна-Стокса часто можно отметить 
 нестабильность дыхания с периодами гипер- и гипопноэ даже  
 в состоянии бодрствования.

· Наличие у пациента тяжелой сердечной недостаточности, 
 инсультов или тяжелых травм головы в анамнезе с большей  
 вероятностью указывает на возможность дыхания Чейна- 
 Стокса, хотя не исключает сопутствующего СОАС.

· При возникновении каких-либо сомнений в диагнозе необ- 
 ходимо проведение полисомнографического исследования,  
 а в ряде случаев пробного курса  СРАР-терапии. СРАР-терапия 
 полностью устраняет СОАС, но практически не влияет на цен- 
 тральное апноэ сна.

На основании собственных данных (более 3000 полисомно-
графических исследований) было показано, что диагноз СОАС 
выставлялся приблизительно в 20 раз чаще, чем диагноз дыха-
ния Чейна-Стокса [3]. Таким образом, для постановки диагно-
за центрального апноэ сна нужны веские основания и, прежде 
всего, исключение СОАС. Следует, однако, отметить, что это 
была селективная популяция пациентов санатория, которые не 
имели тяжелых сердечно-сосудистых и неврологических нару-
шений. Не исключено, что в отделениях интенсивной терапии 
и реанимации частота дыхания Чейна-Стокса может быть суще-
ственно выше.  

Применение снотворных и транквилизаторов при СОАС
На первый взгляд сама постановка вопроса: «применение 

транквилизаторов у пациентов с апноэ сна» кажется неправо-
мерной с учетом того, что применение данных классов препа-
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ратов, обладающих миорелаксирующим и угнетающим респи-
раторную функцию действием, противопоказано у пациентов  
с нарушениями дыхания во сне [2]. В описаниях ряда снотвор-
ных и транквилизирующих препаратов прямо написано, что: 
«Препарат противопоказан при тяжелом синдроме задержки 
дыхания во сне» или «Противопоказанием является ночное  
апноэ (установленное или предполагаемое)». 

Реальная практика, к сожалению, демонстрирует совершен-
но другие примеры. Пациенты с СОАС часто жалуются на бес-
сонницу и беспокойный сон, а врачи, не проявляя насторожен-
ность в отношении апноэ сна, назначают им транквилизаторы, 
в частности, феназепам. Мы приведем историю болезни одного 
нашего пациента, которая весьма типична для отечественного 
здравоохранения. 

Пациент К., 63 года, обратился на прием к неврологу поли-
клиники с жалобами на трудности с засыпанием, пробуждения 
среди ночи, беспокойный и неосвежающий сон, разбитость по 
утрам, дневную сонливость, раздражительность, тревожность, 
сниженный фон настроения. Соматически он  был достаточ-
но сохранен, отмечалось только ожирение 2 степени и артери-
альная гипертония 2 стадии. Пациенту тут же без какого-либо  
дополнительного обследования был назначен снотворный препа-
рат. Через неделю пациент снова пришел на прием и сказал, что 
сон вроде бы стал несколько лучше, но по утрам отмечалась еще 
более тяжелая голова, тенденция к дальнейшему повышению ар-
териального давления по утрам, сохранялась раздражительность 
и сниженный фон настроения. Врач расценил это как недоста-
точный снотворный эффект у пациента с тревожным состоянием 
и добавил к лечению феназепам. Еще через неделю пациент был 
госпитализирован в кардиологический стационар с гипертониче-
ским кризом. Сосед по палате на следующее утро весьма красочно 
описал громкий храп, долгие паузы в дыхании до минуты и более 
с последующими всхрапываниями. Во время этих пауз пациент 
синел, что весьма напугало соседа. Снотворное и транквилизатор 
были немедленно отменены. Пациент был направлен в отделение 
медицины сна санатория «Барвиха», где у него была проведена 
полисомнография и диагностирована тяжелая форма СОАС. 

Вышеприведенный пример показывает, что за симптомами хро-
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нической бессонницы могут скрываться другие патологические 
состояния, в частности, СОАС, при которых назначение транк-
вилизаторов категорически противопоказано. Таким образом, не-
вролог допустил грубую диагностическую и лечебную ошибку.

На уровне первичного звена здравоохранения, когда дефицит  
времени и ресурсов не позволяет исключить СОАС у пациентов 
с жалобами на плохой сон,  а клиническая ситуация требует на-
значения снотворных, необходимо назначать гипнотики, кото-
рые в наименьшей степени влияют на респираторную функцию. 
К ним относятся небензодиазепиновые агонисты бензодиазе-
пиновых рецепторв (Z-группа), например, золпидем (санвал, 
ивадал). Данный препарат не ухудшает параметры дыхания  
и не влияет на показатели насыщения крови кислородом во сне 
у пациентов с храпом [54]. В контролируемом двойном слепом  
исследовании было показано, что золпидем в дозе 20 мг не ока-
зывал существенного отрицательного влияния на респиратор-
ную функцию у пациентов с легкой формой синдрома обструк-
тивного апноэ сна [10].

Формулировка клинического диагноза
Формулировка развернутого клинического диагноза возмож-

на только на основании результатов полисомнографии и допол-
нительных обследований, направленных на выявление причин 
заболевания. При этом следует указать:

· Нозология: Синдром обструктивного апноэ сна

· Степень тяжести: легкая форма, средней тяжести, тяжелая

· Связь с положением тела или стадией сна: позиционнозави- 
 симая, REM-зависимая

· Осложнения: альвеолярная гипоксемия, нарушения ритма 
 сердца и проводимости, артериальная гипертония.

· Причинные заболевания: ожирение, носовая обструкция,  
 ретрогнатия, гипотиреоз, хронических тонзиллит и др.

Пример диагноза: Синдром обструктивного апноэ сна, тяже-
лой степени (позиционнозависимая форма). Циклическая атри-
овентрикулярная блокада 2 степени, связанная с нарушениями 
дыхания во сне. Ожирение 3 степени. Хронический тонзиллит, 
гипертрофия миндалин 2 степени.

При впервые выявленном СОАС в общеклинической практике 
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можно ограничиться только формулировкой собственно диагноза 
без указания тяжести состояния. Следует, однако, понимать, что 
это лишь предварительный диагноз, который должен послужить 
основанием для направления пациента в отделение медицины сна.

ЛЕЧЕНИЕ
Методы лечения храпа и СОАС разнообразны и зависят  

не только от причин, но и от степени тяжести заболевания. Их 
можно условно разделить на следующие категории:·  Общепрофилактические мероприятия:
  - снижение массы тела,
  - прекращение или ограничение курения,
  - исключение приема алкоголя и снотворных препаратов.· Позиционное лечение.· Применение электромеханических подбуживающих   
 устройств.· Применение фармакологических средств, облегчающих  
 храп.· Ситуационное обеспечение свободного носового дыхания.· Применение внутриротовых приспособлений.· Тренировка  мышц языка и нижней челюсти.· Оперативное лечение (хирургическое, лазерное, радиоча- 
 стотное) · Лечение методом создания постоянного положительного  
 давления в дыхательных путях (СРАР-терапия). 

Ниже подробно  анализируется каждый из данных методов. 

Общепрофилактические мероприятия
Снижение массы тела
При наличии храпа и СОАС уменьшение массы тела на 10% от 

исходной может  улучшить параметры дыхания на 50%. Обычно 
это сопровождается переходом в более легкую степень тяжести 
заболевания. В ряде случаев при неосложненном храпе доста-
точно уменьшить массу тела на 5-7%  для того, чтобы полностью 
устранить храп без каких-либо прочих вмешательств. Имеется 
и обратная ситуация. Мы наблюдали пациентов, которые за 
полтора-два года увеличивали массу тела на 15-20% от исходной 
и из легкой формы СОАС переходили в тяжелую. 
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Прекращение или ограничение курения
Курение вызывает хроническую химическую травму дыха-

тельных путей на уровне глотки, что ведет к ее отеку и снижению 
тонуса мышц на уровне глотки, а это в свою очередь способству-
ет прогрессированию храпа и СОАС. Соответственно, пациен-
там с нарушениями дыхания во сне рекомендуется прекратить 
курение. Однако прекращение курения может повлечь за собой 
значительное увеличение массы тела, что может даже усугубить 
тяжесть храпа и СОАС. Таким образом, в случае рекомендации 
о прекращении курения необходимо сопоставить возможную 
пользу и риски. У пациентов с ожирением сначала необходимо 
добиться существенного уменьшения массы тела, а лишь потом 
решать вопрос о прекращении курения.

Исключение приема алкоголя и снотворных препаратов 
Алкоголь обладает двойным отрицательным действием при 

СОАС. Во-первых, он действует как миорелаксант и это при-
водит к расслаблению глоточной мускулатуры и более частому 
спадению дыхательных путей. Во-вторых, этанол повышает по-
рог реакции мозга на неблагоприятные раздражители. В этой 
ситуации остановки дыхания  длятся дольше, и развивается 
более выраженная гипоксемия. Прием дозы алкоголя, эквива-
лентной 100 мл чистого спирта (250 г водки – прим. авторов)  
у человека в 70 кг может ухудшать тяжесть СОАС на 50-70%. При 
тяжелой форме СОАС прием значительных доз алкоголя перед 
сном увеличивает риск летального исхода. Таким образом, же-
лательно прекратить или существенно ограничить потребление 
алкоголя.

Позиционное лечение
Легкие формы храпа и СОАС часто являются позиционно-

зависимыми. При этом пациент на боку может практически 
не храпеть, а на спине у него может отмечается громкий храп 
и остановки дыхания во сне. Это обусловлено западением язы-
ка, особенно у пациентов с ретро- и микрогнатией. Существует 
простой и эффективный способ отучить человека спать на спи-
не. На ночной пижаме или майке между лопаток пришивает-
ся карман, в который помещается мяч для большого тенниса.  
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В этом случае каждая попытка лечь на спину будет оканчиваться 
пробуждением и поворотом на бок. В начале применения этого 
метода возможно ухудшение качества сна, особенно у лиц, при-
выкших спать на спине, однако в течение 3-4 недель вырабаты-
вается стойкий условный рефлекс не спать на спине. 

Необходимо обеспечить возвышенное положение изголовья. 
Можно наклонить всю кровать, установив бруски толщиной 
около 10 см под ножки со стороны головы, или подложить под 
матрац с уровня таза лист фанеры (по аналогии с функциональ-
ной медицинской кроватью). Приподнятое положение туло-
вища уменьшает западение языка даже в положении на спине.  
Более того, жидкость в организме смещается книзу, что приводит 
к уменьшению отечности слизистой на уровне носа и глотки, уве-
личению их просвета, а, соответственно, и ослаблению храпа.

Не следует использовать для обеспечения возвышенного по-
ложения головы туго набитые большие подушки, так как при 
этом туловище, как правило, сползает с подушки, а голова 
оказывается сильно наклонена, что может даже усилить храп.  
Голова должна располагаться максимально параллельно тулови-
щу. Для достижения этого желательно использовать небольшие 
плоские подушки или специальные контурные подушки.

Перечисленные методы помогают не только при храпе,  
но и при отрыжке желудочным содержимым, часто отмечаю-
щейся у полных храпящих людей. 

Применение электромеханических подбуживающих устройств
Электромеханические подбуживающие устройства представ-

ляют собой приборы в виде наручных браслетов, которые улав-
ливают звуки храпа и посылают слабые электрические или меха-
нические импульсы, раздражающие нервные окончания на руке 
и, таким образом, подбуживающие мозг пациента. Выпускается 
достаточно много разновидностей таких приборов под различ-
ными торговыми марками Snore Gone,  Snore Stopper и др.

Эти приборы дают неплохой эффект в том случае, когда па-
циент лишь иногда похрапывает ночью или храп отмечается 
только в положении на спине. В этой ситуации прибор может 
сработать несколько раз за ночь, сон становиться на некото-
рое время поверхностным и пациент перестает храпеть. Или же  
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в ответ на срабатывание такого «будильника» пациент может 
сменить позу, например, перевернуться со спины на бок. Фак-
тически получается, что данные устройства не обладают каким-
либо лечебным действием, а лишь подбуживают пациента в от-
вет на возникновение храпа и, образно выражаясь, заменяют 
локоть жены.

Если же пациент храпит всю ночь и во всех положениях тела, 
то данный прибор будет срабатывать всю ночь и постоянно бу-
дить человека. Как тут не вспомнить наилучший способ не хра-
петь – не спать совсем! Таким образом, эти устройства непри-
менимы при тяжелом храпе и СОАС. Еще одним недостатком 
этих приборов является то, что они могут срабатывать не только 
на храп самого пациента, но и на храп партнера по кровати. 

Несколько особняком среди устройств данного типа стоит 
достаточно высокотехнологичная система Night Watch,  в кото-
рой используются суперчувствительные датчики израильской 
фирмы Nexence, устанавливаемые под матрац пациента и дис-
танционно контролирующие дыхание и храп (рис.  20). 

Применение сложного алгоритма анализа дыхания и реакции 
системы позволило разработчикам добиться устранения нео-

Рис 20.  Антихраповая система Night Watch (Nexence, Израиль) 
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сложненного  храпа без существенного нарушения структуры 
сна. Система может использоваться как у одного человека, так  
и у двух партнеров по кровати. При этом наручный браслет сра-
батывает только на свой храп, но не на храп партнера.  

Применение фармакологических средств, облегчающих храп
При храпе структуры дыхательных путей вибрируют и бьют-

ся друг о друга, что обуславливает их хроническое травмирова-
ние, воспаление и отек. Это, в свою очередь, еще больше утяже-
ляет храп. Пациента беспокоит сухость во рту, болезненность  
в горле, ощущение инородного тела в глотке (при отеке неб-
ного язычка),  скопление трудноотделяемой слизи на стенках 
глотки к утру. 

Для облегчения указанных выше симптомов применяются 
фармакологические средства, обладающие местным смягчаю-
щим, противовоспалительным и антисептическим действием. 
Примером такого препарата является Слипекс (рис.  21), кото-
рый продается в аптеках без рецепта. 

В его состав входят следующие активные вещества: масло 
перечной мяты, ментол, эвкалиптол, метилсалицилат. Пре-
парат распыляется непосредственно на заднюю стенку глотки  
и небный язычок. Для достижения наилучшего результата следует 
воздерживаться от приема еды и питья за полчаса до и в течение 
получаса после обработки глотки препаратом. При храпе препа-
рат применяется 1 раз в день перед сном. Курс лечения 4 недели. 

Рис 21. Спрей для уменьшения интенсивности храпа Слипекс.
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Следует подчеркнуть, что все фармакологические средства 
для местного применения на уровне глотки предназначены 
только для ситуационного облегчения неосложненного храпа  
и, в ряде случаев, легкой формы СОАС. Они не дают эффекта 
при умеренных и тяжелых формах СОАС.

Наличие СОАС не означает, что Слипекс противопоказан, он 
просто может не дать достаточного эффекта. Если у пациента 
имеются  сомнения в том, сопровождается ли храп остановками 
дыхания во сне или нет, то он может пройти пробное лечение 
Слипексом. Если храп исчезнет или значительно уменьшиться, 
то, вероятно, у пациента имеется неосложненный храп и кур-
совое применение препарата может быть продолжено.  Если же 
интенсивность храпа не меняется, то это должно насторожить  
в отношении наличия синдрома обструктивного апноэ сна  
и быть поводом обращения к врачу.

Следует подчеркнуть еще один важный момент применения 
препарата Слипекс. Хронический храп  сам по себе является 
фактором риска развития синдрома обструктивного апноэ сна 
из-за постоянной травмы дыхательных путей на уровне глотки. 
Таким образом, устранение храпа при применении Слипекса 
может рассматриваться как профилактика прогрессирования 
нарушений дыхания во сне и развития синдрома обструктивно-
го апноэ сна. 

Мы привели лишь один из множества препаратов от храпа, 
применяемых местно на уровне глотки. В рамках данного посо-
бия не представляется возможным их полное перечисление, тем 
более что их состав весьма схож. 

Наши пациенты с целью устранения неприятных ощущений 
в горле при храпе с успехом применяли полоскания горла перед 
сном обычным оливковым маслом (тщательно полоскать горло 
столовой ложкой растительного масла в течение 20-30 секунд, 
далее выплюнуть масло). Особенно хороший эффект полоска-
ния отмечали курильщики, так как масло не только обеспечива-
ет смазку глотки,  но и смывает различные смолы, оседающие на 
глоточных структурах при курении.  

Ситуационное облегчение носового дыхания
Затруднение носового дыхания может существенно усили-
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вать храп и СОАС. Ситуационно улучшить носовое дыхание 
можно с помощью применения специальных носовых по-
лосок для расширения носовых ходов «БризРайт» (рис. 22).  

Эти полоски, обладающие пружинящими свойствами, приклеи-
ваются к крыльям носа, раздвигают их и существенно облегчают 
носовое дыхание.

Предсказать эффективность полосок можно достаточно 
просто. Надо попросить пациента захватить крылья носа кон-
чиками пальцев, развести их в стороны и сделать несколько 
вдохов-выдохов через нос. Если пациент ощущает значитель-
ное облегчение дыхания, то полоски могут помочь в улучшении  
носового дыхания ночью и облегчении храпа. Наклейки явля-
ются одноразовыми и  устанавливаются на всю ночь. Применять 
их можно постоянно или ситуационно, когда нужно максималь-
но облегчить храп или имеются провоцирующие храп факторы 
(употребление алкоголя, ОРВИ). 

При преходящей ночной заложенности носа и сухости сли-
зистых оболочек носа и глотки во время отопительного сезона, 
когда влажность воздуха может опускаться до 20-30% (при нор-
ме более 60%), хороший эффект может дать применение в тече-
ние ночи ультразвуковых увлажнителей.

Постоянное использование деконгестантов (ксимелин,  
отривин, галазолин и т.д) нецелесообразно более 4-5 дней из-за 

Рис 22.  Полоски для расширения носовых ходов «БризРайт».
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быстрого развития толерантности и зависимости. В случае хро-
нической носовой обструкции необходима консультация ото-
риноларинголога.

Применение внутриротовых приспособлений
В настоящее время в мировой практике применяется большое 

количество различных типов внутриротовых аппликаторов, кото-
рые устанавливаются на зубной ряд и обеспечивают смещение впе-
ред нижней челюсти. Это приводит к увеличению передне-заднего 
размера глотки и облегчению храпа. Данные устройства особенно 
эффективны у пациентов с ретро- и микрогнатией. Определенны-
ми ограничениями метода является необходимость наличия соб-
ственных зубов и неприятные ощущения, связанные с наличием 
инородного тела во рту.  Установка некоторых устройств требу-
ет длительной работы квалифицированного стоматолога, так как 
они фиксируются к зубам специальными скобами. Существуют и 
более простые модификации, сделанные из специального поли-
мера и напоминающие загубник у боксера (рис.  23). 

Устройство нагревается в кипящей воде и становится мягким, 
далее устанавливается на верхнюю челюсть, а нижняя челюсть за-
крывается выдвинутой вперед. Устройство затвердевает и в после-
дующем при установке во рту смещает нижнюю челюсть кпереди. 

В 1997 году профессор В.И. Лощилов и соавт. разработали 
отечественное внутриротовое устройство полимерное для пред-
упреждения и лечения храпа - УПЛХ-О1. Последняя модифи-

Рис 23.  Внутриротовое приспособление «Rest Assured» (США). 
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кация данного устройства называется «ЭКСТРА-ЛОР». Устрой-
ство напоминает детскую соску с чашеобразным лепестком  
на конце, который касается кончика языка (рис. 24).

Пациенты самостоятельно могут применять данное устрой-
ство. Оно свободно продается в аптеках. По мнению разработ-
чиков, основным механизмом действия данного устройства 
является фиксация языка в определенном положении и пре-
дотвращение резонансных колебаний языка и структур глотки.   
Однако с нашей точки зрения более логично объяснять лечеб-
ный эффект рефлекторным раздражением мышц языка и глот-
ки, и соответственно, уменьшением вибрации мягкого неба. 

Мы провели единственное в России контролируемое мето-
дом парных полисомнографий исследование эффективности 
«ЭКСТРА-ЛОР» [4]. На основании проведенных исследований 
были сформулированы следующие выводы:

· У пациентов с неосложненным храпом устройство дает субъ- 
 ективный положительный эффект у 65% испытуемых.

· Общая приемлемость лечения  (с точки зрения соотношения  
 пользы и побочных эффектов) составляет около 50%.

· Устройство “ЭКСТРА-ЛОР” достоверно (p<0.01) уменьшает  
 представленность храпа у большинства пациентов с неослож- 
 ненным храпом. 

· У пациентов с легкими или средними формами СОАС 
 (индекс апноэ + гипопноэ [ИАГ] от >10 и < 39 в час) примене- 
 ние устройства давало неоднородный результат. У одних паци- 
 ентов отмечалась существенная положительная динамика нару- 
 шений дыхания, у других – изменений не отмечалось или даже 

Рис 24.  Внутриротовое устройство «ЭКСТРА-ЛОР»

1- Чашеобразный 
 лепесток

2- Внутренний 

 ограничитель

3- Внешний 
 ограничитель
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 регистрировалось некоторое ухудшение параметров дыхания.  
 У данной категории больных возможно проведение пробных  
 курсов лечения с целью оценки эффективности устройства. 

· У пациентов с тяжелой формой СОАС (ИАГ >40 в час) при- 
 менение устройства не оказывало какого-либо положительного 
 влияния на нарушения дыхания. У данной категории больных 
 применение устройства не показано.

· У пациентов с хронической носовой обструкцией примене- 
 ние устройства вызывает значительное ухудшение наруше- 
 ний дыхания. Таким образом, хроническая носовая обструкция 
 является противопоказанием к применению устройства.

Тренировка  мышц языка и нижней челюсти
Ниже приведен комплекс упражнений для тренировки мышц 

языка, нижней челюсти и глотки, направленный на облегчение 
храпа (рис. 25).

А. Максимально выдвигать язык вперед и вниз. В выдвинутом со-
стоянии удерживать в течение 1-2 секунд и произносить в этот мо-
мент протяжный звук «и». Выполнять по 30 раз утром и вечером.

Б. Нажать на подбородок рукой и с усилием перемещать ниж-
нюю челюсть вперед-назад. Выполнять по 30 раз утром и вечером.

В. Сильно зажать зубами и удерживать в течение 3-4 минут 
деревянную или пластиковую палочку.  Выполнять перед сном.

Упражнение А обеспечивает увеличение тонуса мышц мягкого 
неба и  небного язычка, а также тренировку мышц языка, сме-
щающих его вперед.

Упражнение Б обеспечивает тренировку мышц нижней че-
люсти, выдвигающих ее вперед. Если мышцы тренированы,  

Рис 25.  Тренировка мышц языка, нижней челюсти и глотки.

 А                                          Б                                    В
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то даже в расслабленном состоянии (во сне) они поддерживают 
определенный тонус и смещают указанные структуры вперед, 
обеспечивая увеличение просвета глотки и уменьшение храпа. 
Обычно отчетливый эффект от упражнений А и Б наблюдается 
через 3-4 недели регулярных занятий. 

Упражнение В вызывает тоническое напряжение жевательных 
и глоточных мышц, сохраняющееся в течение 20-30 минут. Это 
существенно уменьшает храп в начальной фазе засыпания, что 
может благоприятно сказаться на состоянии близких, у которых 
появляется достаточно времени, чтобы заснуть. 

Оперативное лечение
Устранение явных анатомических дефектов на уровне носо-

глотки является одним из важнейших аспектов лечения храпа  
и СОАС. Однако нельзя абсолютизировать оперативное лечение 
и применять его у всех  пациентов с храпом и СОАС вне зависи-
мости от причин и степени тяжести расстройств дыхания во сне. 
К сожалению, авторам периодически приходится сталкиваться 
с последствиями неэффективных оперативных вмешательств, 
особенно у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна. 
С учетом этого мы постараемся изложить оптимальную диа-
гностическую и лечебную тактику, позволяющую эффективно 
применять хирургические вмешательства именно в том случае, 
когда они показаны. 

Хирургическое лечение 
Хроническое затруднение носового дыхания является одной 

из причин возникновения храпа и СОАС. Средние и тяжелые 
формы СОАС следует рассматривать как абсолютное показание 
к устранению значимой хронической носовой обструкции.  При 
легких формах и неосложненном храпе, особенно у лиц старших 
возрастных групп, необходимо тщательно взвесить возможные 
преимущества и риски. При этом необходимо учитывать соци-
альную значимость храпа для пациента и его желание устранить 
этот звуковой феномен.

Хирургические вмешательства на уровне глотки включают 
увулотомию (частичное или полное удаление небного язычка), 
тонзиллэктомию и увулопалатофарингопластику. Последнее 
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вмешательство представляет собой максимально возможное 
удаление тканей на уровне глотки, включающее тонзиллэк-
томию, увулотомию, иссечение части мягкого неба и небных 
дужек. Указанные вмешательства достаточно травматичны  
и должны применяться по строгим показаниям, так как имеют 
определенные риски (послеоперационная асфиксия или крово-
течение; в отдаленном периоде - гнусавость голоса и попадание 
пищи в дыхательные пути). Следует также отметить, что при 
тяжелых формах СОАС у больных с ожирением  положитель-
ный эффект хирургического вмешательства достигается только  
у 20-30% прооперированных лиц. Это обусловлено сохранением 
обструкции нижележащих отделов глотки на уровне корня язы-
ка и надгортанника. 

В любом случае решение о хирургическом лечении хра-
па и СОАС должно приниматься квалифицированным ЛОР-
хирургом с учетом данных клинического осмотра, результатов 
полисомнографии и других дополнительных методов обследо-
вания.

Селективные оперативные вмешательства на небе
Мы специально выделили данный раздел, так как вмеша-

тельства на небе занимают лидирующее место в арсенале ЛОР-
хирургов при лечении храпа и СОАС. Прежде всего, опреде-
лимся с терминологией. Под селективными оперативными 
вмешательствами на небе мы будем понимать такие методики, 
как хирургическое вмешательство (например, с помощью ми-
кродебридера), лазерная пластика, радиочастотное вмешатель-
ство (сомнопластика), криопластика и инъекционные методы. 
В основе всех этих методик лежит принцип нанесения дозиро-
ванной травмы неба различной интенсивности (хирургической, 
термической, холодовой, радиочастотной или химической).  
В зависимости от интенсивности  воздействия может отмечать-
ся локальное воспаление, некроз или частичное отторжение 
(отсечение) ткани, например, при воздействии лазером или 
скальпелем. При заживлении отмечается уменьшение в объеме  
и уплотнение мягкого неба. Небный язычок, при этом может быть 
частично или полностью удален. В итоге подвижность структур 
мягкого неба снижается и уменьшается или устраняется фено-
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мен храпа: биение мягкого неба о стенки дыхательных путей.
В настоящее время в отечественной популярной медицин-

ской литературе и рекламных объявлениях оперативное вмеша-
тельство на небе, в частности лазерная пластика, представляется 
как практически единственный и наиболее эффективный метод 
устранения храпа. Вот несколько цитат:

 «Разработанная и запатентованная методика лазерного лечения 
храпа позволяет справиться с этим явлением всего за 1 сеанс». 

 «Лазерное лечение храпа: в амбулаторных условиях, в тече-
ние нескольких минут, практически без случаев кровотечения 
в ткани, у большинства пациентов - абсолютное избавление  
от храпа, у остальных состояние значительно улучшится,  
только лишь ничтожный процент пациентов на лечение  
не реагирует». 

 «СО2- лазер (углекислый) – отличное средство для лечения 
храпа. Для лечения необходим один сеанс, а эффективность со-
ставляет 95%»

 «Лечение храпа за 1 сеанс! Радиоволновой метод. Эффектив-
но и безопасно».

Иногда и в медицинских журналах появляются статьи, ука-
зывающие на крайне высокую эффективность вмешательств на 
небе в отношении храпа и апноэ. Следует отметить, однако, что 
в большинстве этих статей критерием оценки  эффективности 
являлись вопросники для пациентов, а не объективный метод 
контроля в виде полисомнографии.

К сожалению, решение проблемы храпа не столь очевидно, 
как это представляется в вышеприведенных источниках. Нам 
регулярно приходится консультировать и лечить пациентов  
с тяжелой СОАС, у которых многократно, а иногда и последова-
тельно выполнялись лазерные, крио- и радиочастотные вмеша-
тельства на небе без существенного эффекта (рис. 26).

Подтверждением тому служат выводы ряда серьезных зару-
бежных исследований:

 Отмечается низкая эффективность или отсутствие эффектив-
ности лазерной увулопалатопластики (ЛУПП) при СОАС [26].

 ЛУПП часто сопровождается выраженным болевым синдромом. 
Не имеется существенных различий в выраженности послеопера-
ционной боли при ЛУПП и увулопалатофарингопластике [44].
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 ЛУПП может приводить к серьезным осложнениям (рубцо-
вый стеноз глотки, потеря запирательной функции мягкого 
неба, гнусавость голоса). В некоторых случаях ЛУПП может 
провоцировать развитие СОАС у пациентов с неосложненным 
храпом или утяжелять имеющийся СОАС [8].
Почему же селективное оперативное вмешательство на небе 
активно применяется ЛОР-хирургами, но не дает ожидаемо-
го эффекта у ряда пациентов? С нашей точки зрения проблема  
заключается в двух факторах:

 Неправильная оценка ведущего причинного фактора храпа. Дело 
в том, что избыточное мягкое небо является частой, но далеко 
не единственной причиной храпа. Наиболее частой причиной 
храпа и нарушений дыхания во сне является ожирение, при-
водящее к сужению самих дыхательных путей. Помимо этого, 
храп могут вызывать и усиливать курение, микро- и ретрогнатия 
(маленькая и смещенная назад нижняя челюсть), затруднение 
носового дыхания, увеличение миндалин, снижение функции 
щитовидной железы, нервно-дистрофические процессы, мио-
патии и т.д. Причем у одного и того же пациента может быть 
2-3 и более причин храпа. Например, у пациента с выраженным 
ожирением, ретрогнатией и избыточным мягким небом, послед-
няя причина может вносить 10-15% в общую тяжесть состояния.  
Соответственно, вмешательство на небе улучшит ситуацию мак-
симум на 10-15%, что с клинической и социальной точки зрения 
можно рассматривать как отсутствие эффекта.

Рис 26.  Фотографии глоток пациентов с сохраняющейся тяжелой 
формой СОАС, у которых ранее выполнялись селективные лазерные 
вмешательства на глотке с увулоэктомией (удалением небного язычка), 
Собственные данные.
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 Недооценка степени тяжести обструктивных нарушений дыха-
ния во сне. При неосложненном храпе дыхательные пути оста-
ются открытыми, а мягкое небо вибрирует при прохождении 
струи воздуха, бьется о стенки дыхательных путей и создает зву-
ковой феномен храпа. В данной ситуации пластика неба может 
дать хороший эффект. При СОАС спадаются сами дыхатель-
ные пути, причем не только на уровне глотки, но и на уровне 
корня языка и даже надгортанника. В этой ситуации лазерное 
или радиочастотное вмешательство на небе не дает какого-либо  
положительного эффекта. Более того, после воздействия лазе-
ром или радиочастотой развивается ожог, после которого ткань 
рубцуется и уплотняется. Если глотка у пациента исходно широ-
кая, то некоторое ее сужение не вызовет серьезных последствий. 
Если же глотка исходно узкая и ее стенки спадаются во время 
сна, то дополнительное сужение просвета после ожога может 
даже утяжелить синдром обструктивного апноэ сна.

В свете изложенного становится понятным, почему в Стан-
дартах Американской академии медицины сна по применению 
лазерной увулопалатопластики для лечения храпа и апноэ сна 
(1994, пересмотр 2000 г)  первый же пункт гласит: «Лазерная 
увулопалатопластика не рекомендуется для лечения расстройств 
дыхания во сне, включая синдром обструктивного апноэ сна».  
Казалось бы, странная ситуация. Читали ли Вы когда-нибудь 
медицинские рекомендации по применению какого-либо мето-
да лечения, где первым же пунктом было бы написано, что дан-
ный метод не рекомендуется применять в такой-то ситуации? 
Обычно, если об этом и пишут, то где-то в самом конце реко-
мендаций. Причиной тому послужила значимость проблемы, 
которую зарубежные коллеги оценили еще 15 лет назад. Перво-
начально, когда лазерная пластика только внедрялась на Западе, 
там тоже была определенная эйфория по поводу ее результатов. 
Тем более, что метод объективно малотравматичен, практиче-
ски бескровен и может выполняться в амбулаторных условиях. 
Увы, десятки серьезных исследований показали, что он эффек-
тивен только при неосложненном храпе и легких формах СОАС 
и практически бесполезен при среднетяжелых формах болезни. 
Более того, у пациента может создаваться ощущение мнимого 
благополучия, когда громкость храпа действительно несколько 
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снижается, но это никак не отражается на тяжести апноэ сна  
и его осложнений. Это и послужило основанием для вышеназ-
ванной формулировки первого пункта рекомендаций.

Что же надо предпринимать в данной ситуации? В приведенных 
выше Стандартах дается ответ и на этот вопрос. Пункт 4 гласит: 
«Пациенты, у которых предполагается применение лазерной уву-
лопалатопластики для лечения храпа, должны проходить соответ-
ствующее клиническое обследование и полисомнографическое или 
кардиореспираторное обследование с целью исключения расстройств 
дыхания во сне, включая синдром обструктивного апноэ сна».

Вот здесь и кроется основная проблема для России. Большин-
ство центров, которые занимаются оперативным лечением храпа, 
не располагают дорогостоящим диагностическим оборудовани-
ем, которое необходимо для проведения полисомнографии. По 
нашим данным в Москве около 50 центров занимаются опера-
тивным лечением храпа. При этом полисомнографическим обо-
рудованием располагают не более 10 центров. Дороговизна диа-
гностического оборудования и трудоемкость полисомнографии 
обуславливают ее высокую стоимость (от 5 до 10 тыс. рублей), ко-
торая сравнима со стоимостью самих оперативных вмешательств 
на небе. В сложившейся ситуации медицинские центры идут на 
определенный риск, не закупая диагностическое оборудование  
и не проводя полисомнографию с целью минимизации стоимо-
сти лечения и увеличения конкурентоспособности. Врачи лише-
ны возможности объективизации тяжести нарушений дыхания во 
сне и должны ориентироваться только на рассказ самого пациента  
(а что он может сказать, если ночью спит?) или его родственни-
ков, а также результаты клинического осмотра (он тоже проис-
ходит в дневное время). В сложившейся ситуации не исключена 
возможность диагностической ошибки. Сами пациенты также 
могут отказываться от полисомнографического исследования, по-
лагаясь на рекламные объявления о практически 100% эффек-
тивности вмешательства (зачем же тогда нужны какие-либо до-
полнительные дорогостоящие исследования?). К сожалению,  
в реальности это далеко не так. По данным крупных и вызы-
вающих доверие зарубежных исследований показано, что эф-
фективность лазерных пластик неба составляет около 80% при  
неосложненном храпе, около 50% при легких формах апноэ сна и ме-
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нее 20% при среднетяжелых формах апноэ сна.  Как здесь не вспом-
нить хорошую русскую пословицу «Семь раз отмерь, раз отрежь». 

В сложившейся ситуации мы считаем, что пациент должен 
быть обязательно проинформирован о возможности выполне-
ния полисомнографии с целью уточнения диагноза до опера-
тивного лечения. А далее уже сам пациент должен принимать 
решение, нести ли ему дополнительные расходы на проведение 
полисомнографии или сразу соглашаться на оперативное вме-
шательство на небе, но без четких гарантий успеха.

К сожалению, по нашему опыту, подавляющее большинство па-
циентов, обращающихся в отделение медицины сна Клиническо-
го санатория «Барвиха» после безуспешных оперативных вмеша-
тельств на небе по поводу храпа и СОАС, не были предварительно 
информированы о возможности проведения полисомнографии 
или кардио-респираторного мониторинга с целью уточнения диа-
гноза и определения оптимальной тактики лечения в зависимости 
от сочетания причин и тяжести нарушений дыхания во сне. 

Мы провели небольшое исследование, в которое были вклю-
чены 15 последовательных пациентов с тяжелой формой СОАС, 
у которых еще до поступления в наше отделение медицины 
сна в разные сроки (до 2 лет) была выполнена ЛУПП, иногда  
повторно. Получены следующие данные:

 Ни у одного пациента до лазерного вмешательства не было 
проведено полисомнографического исследования или кардио-
респираторного мониторинга с целью уточнения степени тяже-
сти нарушений дыхания во сне.

 Только у 3 пациентов клинически был установлен диагноз 
СОАС, хотя у всех пациентов имелась классическая клиниче-
ская картина тяжелой формы СОАС.

 Ни одному из пациентов до проведения ЛУПП не было пред-
ложено альтернативных методов лечения СОАС.

 Только 3 пациента были направлены на обследование в отделе-
ние медицины сна ЛОР-хирургами после ЛУПП. Остальные па-
циенты не получили каких-либо рекомендаций по дальнейшему 
обследованию и лечению, несмотря на неэффективность ЛУПП.

Особо следует подчеркнуть тот факт, что после безрезультат-
ной ЛУПП пациенты не были проинформированы о возможно-
сти проведения СРАР-терапии – эффективного метода лечения 
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тяжелой формы СОАС. Им попросту говорилось, что теперь вам 
уже ничего не поможет.

В заключение хотелось бы сказать, что мы не выступаем про-
тив оперативных вмешательств на мягком небе при лечении 
неосложненного храпа или легких форм синдрома обструктив-
ного апноэ сна у пациентов с избыточным мягким небом и без 
других значимых причинных факторов. Из более чем 4000 па-
циентов, обследовавшихся в нашем отделении по поводу хра-
па, около 15% в дальнейшем прошли лазерное, радиочастотное 
или криолечение в большинстве своем с хорошим эффектом. 
Это говорит о том, что данные методики находятся и в нашем 
арсенале методов лечения. Мы только призываем, как это ни 
банально звучит в медицинских кругах, проводить тщательный 
сбор анамнеза, обеспечивать адекватное инструментальное об-
следование и использовать наиболее оптимальные методы лече-
ния в зависимости от сочетания причин и тяжести храпа и апноэ 
сна. Это могут быть как оперативные вмешательства на уровне 
глотки и носа, так и СРАР-терапия, применение внутрирото-
вых аппликаторов, прекращение курения, лечение гипотиреоза  
и ряд других. Снижение веса также должно рассматриваться как 
один из основных методов лечения храпа и апноэ сна. Иногда 
достаточно потерять 5-7 кг веса, чтобы перестать храпеть. 

Храп - это всего лишь симптом, который может сопровождать 
как минимальные нарушения дыхания во сне, так и тяжелую 
форму синдрома обструктивного апноэ сна. Причин храпа так-
же насчитывается около десятка. В этой ситуации выполнять 
оперативное вмешательство на небе у всех пациентов с храпом 
- это все равно, что удалять аппендикс у всех пациентов с болью 
в животе. Кому-то, может быть, и поможет…

Ниже приведен клинический случай из нашей практики.
Пациент К., 43 лет, в 2003 г. обратился в отделение медици-

ны сна Клинического санатория «Барвиха» с жалобами на храп, 
потливость по ночам, беспокойный и неосвежающий сон, про-
буждения с ощущением нехватки воздуха, учащенное ночное 
мочеиспускание (3-5 раз), разбитость и головную боль по утрам, 
дневную сонливость, раздражительность, снижение потенции, 
ухудшение работоспособности.
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Анамнез: Храп появился около 10 лет назад и нарастал парал-
лельно с постепенным набором массы тела. По поводу храпа 
проводилась криопластика неба в 1996 году. Перенес вмеша-
тельство достаточно тяжело. В течение 2 недель сильно болело 
горло, повышалась температура тела. Улучшения в отноше-
нии громкости храпа не отметил. В 1998-99 годах набрал около  
6-7 кг, на фоне чего усилился храп, окружающие отметили по-
явление остановок дыхания во сне.  В 1999 году обратился в 
лазерный центр, где дважды проводилась лазерная пластика 
неба, которая также не дала положительного эффекта. Поли-
сомнографических исследований ни в 1996 ни в 1999 годах не 
проводилось (пациент не был даже информирован о такой воз-
можности). В течение 2000-2003 годов набрал еще около 10 кг. 
В течение этого периода времени появились и нарастали прочие 
(помимо храпа) жалобы. Около 3 лет отмечается повышение ар-
териального давления до 170/110 мм рт. ст. преимущественно в 
утренние часы. Курит более 10 лет по 20 сигарет в день.

Осмотр: Ожирение 2 ст. (рост 197, масса тела 116 кг). Зна-
чительные жировые отложения на уровне шеи. Дыхание через 
нос не затруднено. Умеренная ретро- и микрогнатия. Глоточ-
ное кольцо сужено за счет общего ожирения. Состояние после 
крио- и лазерной пластики неба (рис. 27).

Рис 27.  Фотография глотки пациента К., 43 лет, с сохраняющейся тяжелой 
формой СОАС. 

Состояние после повторных крио- и лазерных вмешательств на небе: 
боковые дужки рубцово изменены, субтотальная резекция небного язычка. 
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У пациента проведено полисомнографическое исследование. 
За 7,5 часа сна зарегистрировано  327 апноэ и 120 гипопноэ  
обструктивного генеза. Индекс апноэ/гипопноэ = 60 в час. Сум-
марная длительность апноэ и гипопноэ составила 195 минут или 
60% времени сна. Максимальная длительность апноэ 63 секун-
ды. Минимальное насыщение крови кислородом 74%. Отмече-
но резкое нарушение структуры сна: увеличение длительности  
1 стадии сна, практически полное отсутствие глубоких стадий 
сна (3-4), индекс микроактиваций составил 64 в час. 

Диагноз: Синдром обструктивного апноэ сна, тяжелая форма.
Начата СРАР-терапия (см. раздел «Неинвазивная вспомога-

тельная вентиляция легких постоянным положительным дав-
лением»). В первую же ночь лечения практически полностью 
устранены обструктивные нарушения дыхания. Индекс апноэ/
гипопноэ снизился с 60 до 2 в час, отмечена нормализация по-
казателей насыщения крови кислородом, нормализация макро-  
и микроструктуры сна. Пациент отметил значительное улучше-
ние качества сна и дневной активности после первой же ночи 
лечения. В дальнейшем продолжена постоянная СРАР-терапия 
в домашних условиях.

Комментарий: У пациента имелись врожденные предраспола-
гающие факторы в виде ретро- и микрогнатии. Дополнительны-
ми факторами, спровоцировавшими возникновение храпа, по 
всей видимости, явились курение и набор массы тела. Нельзя 
исключить, что были и избыточное мягкое небо или удлиненный 
язычок. Таким образом, имелся набор факторов, которые могли 
вносить вклад в возникновение храпа. У пациента была проведе-
на криопластика неба, которая не дала эффекта, по всей видимо-
сти, из-за того, что вклад других причинных факторов в возник-
новение храпа был более значительным. Кроме этого пациенту 
ничего не было сказано о необходимости снижения массы тела! 
На нашей консультации он впервые узнал, что ожирение может 
быть основным фактором возникновения и утяжеления храпа. 

Таким образом, с нашей точки зрения, была допущена диагно-
стическая ошибка, связанная с неправильной оценкой ведущего 
причинного фактора храпа.

Дальнейший набор массы тела привел, вероятно, уже в 1999 г.  
к развитию синдрома обструктивного апноэ сна (окружающие 
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отмечали остановки дыхания во сне). В данной ситуации це-
лесообразность выполнения лазерной пластики неба в 1999 г  
была еще более сомнительна, так как вмешательства на небе 
при СОАС не показаны. Соответственно, в данной ситуации была 
также недооценена степень тяжести обструктивных нарушений 
дыхания во сне.

Анализ приведенного клинического примера позволяет сде-
лать два очевидных вывода:

· Оперативные вмешательства на небе нельзя рассматривать 
 как единственный эффективный метод лечения храпа.

· Выбор тактики лечения зависит не только от причин храпа, но 
 и от выраженности нарушений дыхания во сне. Степень тяжести 
 нарушений можно определить только на основании полисом- 
 нографии или кардио-респираторного мониторинга. Данные  
 методики должны быть неотъемлемой частью комплексного  
 обследования пациента с храпом и подозрением на синдром  
 обструктивного апноэ сна. 

· Для лечения тяжелых форм СОАС следует применять 
 СРАР-терапию.

Неинвазивная вспомогательная вентиляция легких постоянным 
положительным давлением (СРАР-терапия)

Определение и механизм действия
Метод лечения СОАС посредством создания постоянного по-

ложительного давления в дыхательных путях был предложен 
Sullivan C.E. и соавт. в 1981 году [65]. В англоязычной литературе 
метод получил название СРАР – аббревиатура от английских слов 
Continuous Positive Airway Pressure. Фактически это одна из раз-
новидностей неинвазивной вспомогательной вентиляции легких, 
которая в реаниматологии называется режимом с положительным 
давлением в конце выдоха (ПДКВ). Следует отметить, что в дан-
ном случае постоянное положительное давление в дыхательных 
путях поддерживается в течение всего дыхательного цикла. Меха-
низм действия CPAP-терапии достаточно прост. Если в дыхатель-
ных путях создать избыточное положительное давление во время 
сна, то это будет препятствовать их спаданию и устранит основной 
механизм развития заболевания, заключающийся в циклическом 
перекрытии дыхательных путей на уровне глотки (рис. 28).
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Для создания положительного давления используется неболь-
шой компрессор, который подает постоянный поток воздуха 
под определенным давлением в дыхательные пути через гибкую 
трубку и носовую маску. Целесообразно также использовать на-
греваемый увлажнитель, который обеспечивает нагрев и увлаж-
нение поступающего в дыхательные пути воздуха (рис. 29).

1 - в норме дыхательные пути открыты;
2 - спадение дыхательных путей при СОАС;
3 - положительное давление препятствует спаданию 
 дыхательных путей. 

Рис 28.  Механизм действия CPAP-терапии.

Рис 29.  Проведение CPAP-терапии с использованием аппарата  
с автоматической настройкой лечебного давления SOMNObalance e фирмы 
Weinmann (Германия).

 1                                      2                                             3
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Показания к СРАР-терапии
СРАР-терапия показана в следующих ситуациях [25,48]:

· Умеренная или тяжелая форма СОАС (индекс апноэ/гипоп- 
 ноэ (ИАГ) >15 в час).

· Легкая форма СОАС (ИАГ от >5 до <15 в час)  при наличии  
 документированных симптомов дневной сонливости, 
 нарушений когнитивных функций, нарушений настроения, 
 бессонницы или документированной артериальной гиперто- 
 нии, ишемической болезни сердца или нарушений мозгового 
 кровообращения в анамнезе.

· Рекомендации по изменению образа жизни или любые другие  
 лечебные мероприятия оказались безуспешными или непри- 
 менимыми.

В настоящее время СРАР-терапия является общепризнан-
ным и основным методом лечения среднетяжелых форм СОАС. 
Эффективность и безопасность СРАР-терапии подтверждены 
многочисленными контролируемыми исследованиями, а также 
почти 30-летним опытом клинического применения данного 
метода у миллионов пациентов по всему миру [32].

Противопоказания
Не имеется абсолютных противопоказаний к проведению 
CPAP-терапии. Данный метод следует назначать с осторож-

ностью, взвешивая возможные риски и пользу, у пациентов  
со следующими состояниями:

· буллезная болезнь легких; 

· рецидивирующие синуситы;

· рецидивирующие глазные инфекции;

· тяжелая дыхательная недостаточность;

· выраженная гипотония;

· выраженная дегидратация;

· наличие в анамнезе пневмоторакса, пневмомедиастинума,  
 пневмоцефалии, утечек спинномозговой жидкости, респира 
 торного дистресс-синдрома;

· предшествующие хирургические вмешательства на мозге,  
 среднем или внутреннем ухе, гипофизе;

· частые носовые кровотечения.
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Побочные эффекты
Побочные эффекты СРАР-терапии, как правило, незначи-

тельны и обратимы. Наиболее часто отмечается локальное раз-
дражение кожных покровов под маской (около 50%), сухость 
слизистой оболочки носа и глотки (около 30%), заложенность 
носа или ринорея (около 25%), раздражение глаз (около 25%). 
Однако данные нарушения не являются серьезными и не пре-
пятствуют продолжению лечения. Применение более комфорт-
ных масок и нагреваемых увлажнителей в большинстве случа-
ев эффективно устраняет эти побочные эффекты. Серьезные 
осложнения, такие как конъюнктивит, гайморит, массивное 
носовое кровотечение, встречаются достаточно редко. Имеют-
ся единичные сообщения о развитии пневмоцефалии, бакте-
риального менингита, пневмоторакса, пневмомедиастинума, 
однако не известно, связаны ли эти осложнения напрямую  
с СРАР-терапией. В литературе не описано ни одного летально-
го исхода, обусловленного CPAP-терапией.

Инициация СРАР-терапии
Первый сеанс СРАР-терапии проводится в специализирован-

ных отделениях медицины сна под контролем полисомногра-
фии или кардио-респираторного мониторинга. Перед сеансом  
у пациента подбирается индивидуально удобная маска и проводит-
ся обучение пациента дыханию с использованием аппарата. Далее  
в течение первой ночи лечения подбирается режим лечения,  
который обеспечивает устранение нарушений дыхания во сне.

Основным преимуществом CPAP-терапии является обеспе-
чение практически полного устранения нарушений дыхания 
во сне в первую ночь лечения вне зависимости от исходной тя-
жести СОАС. У больного исчезают храп, остановки дыхания, 
нормализуется насыщение крови кислородом и структура сна. 
Часто уже после первой ночи лечения пациенты отмечают вы-
раженный клинический эффект в отношении большинства бес-
покоящих их симптомов.

Долгосрочная CPAP-терапия 
CPAP-терапия является наиболее эффективным методом  

лечения среднетяжелых форм СОАС. Однако метод имеет  
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и определенные отрицательные моменты: необходимость регу-
лярного лечения, социальный и психологический дискомфорт, 
побочные эффекты. В связи с этим иногда даже стопроцентное 
устранение нарушений дыхания у пациента с СОАС не гаранти-
рует долгосрочной приемлемости лечения.

С учетом изложенного желательно проводить пробный курс 
лечения, на основании которого пациент может сопоставить 
все плюсы и минусы данного метода и принять осознанное ре-
шение о возможности длительной  СРАР-терапии в домашних 
условиях. Это особенно важно при легких и умеренных формах 
СОАС, когда клиническая эффективность  CPAP-терапии менее 
очевидна, чем при тяжелых формах СОАС. Проведенные нами 
исследования показали, что для прогнозирования долгосрочной 
приемлемости СРАР-терапии достаточно провести курсовую 
СРАР-терапию в течение 5-10 ночей, причем лучше в домашних 
условиях.

При тяжелой форме СОАС необходимо проводить СРАР-
терапию каждую ночь. При более легком течении заболевания 
возможно периодическое применение аппарата (4-5 раз в неде-
лю). Применение аппарата не излечивает человека, но обеспе-
чивает нормальный сон, улучшение качества жизни и профи-
лактику серьезных осложнений. Отмена аппаратного лечения 
(даже если оно проводилось несколько лет) не влечет за собой 
каких-либо осложнений, за исключением постепенного возвра-
щения исходной симптоматики. 

При долгосрочном лечении важно осуществлять периоди-
ческий контроль за приемлемостью и эффективностью СРАР-
терапии. Так как лечение проводится во сне, то пациент не 
может объективно оценивать качество лечения, особенно при 
постепенном снижении его эффективности. Здесь следует упо-
мянуть, что даже при тяжелых формах СОАС, при которых  
отмечается до 400-500 остановок дыхания за ночь, пациенты  
могут ничего об этом не помнить и не предъявлять жалоб на 
остановки дыхания во сне.

В случае применения аппаратов, сохраняющих информацию о 
параметрах лечения, желательно раз в 6 месяцев считывать дан-
ные для анализа. При использовании аппаратов, не сохраняю-
щих параметров лечения необходимо, по меньшей мере, один раз 
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в год проводить контрольное полисомнографическое исследова-
ние на фоне СРАР-терапии с целью оценки ее эффективности. 

Оборудование для CPAP-терапии 
Важным аспектом CPAP-терапии является ее аппаратное 

обеспечение. От того, насколько эффективно и надежно будет 
функционировать лечебное оборудование, в значительной сте-
пени зависит успех лечения. В мире выпускается большое коли-
чество моделей CPAP-аппаратов. Все оборудование можно раз-
делить на два класса:
l СРАР аппараты с фиксированным уровнем лечебного  
 давления
l Auto-CPAP аппараты с автоматической настройкой лечебного 
 давления в реальном времени.

Обычные СРАР аппараты в течение всей ночи создают фик-
сированное положительное давление в дыхательных путях.  
В то же время потребность в лечебном давлении в течение 
ночи может существенно различаться. В положении на боку  
и в поверхностных стадиях сна достаточно существенно мень-
шего давления, чтобы открыть дыхательные пути, например, 
8 см водного столба. А в положении на спине (когда западает 
язык) и в REM-стадии сна (когда отмечается максимальная мы-
шечная атония) необходимо, например, 14 см водного столба.  
В этой ситуации приходится устанавливать давлением по верх-
ней планке (14 см. водного столба), чтобы гарантировано устра-
нить нарушения дыхания в любом положении тела и в любой 
стадии сна.  При этом сам по себе высокий уровень лечебного 
давления может быть раздражающим фактором, затрудняющим 
выдох и увеличивающим утечки из-под маски, что в итоге сни-
жает приемлемость лечения.

Одним из основных направлений совершенствования обору-
дования для CPAP-терапии явилась разработка аппаратов, обе-
спечивающих автоматическую настройку лечебного давления 
в реальном времени - так называемых Auto-CPAP аппаратов.  
В данных аппаратах используются сложные алгоритмы  
автоматической настройки лечебного давления в зависимости  
от детектируемых нарушений дыхания (апноэ, гипопноэ, храп, 
флоулимитация). Фактически Auto-CPAP аппараты подают  
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в дыхательные пути в каждый конкретный период сна именно 
то положительное давление, которое необходимо для поддержа-
ния их в открытом состоянии (рис. 30). 

В сравнительных исследованиях было показано, что при приме-
нении Auto-CPAP аппаратов среднее лечебное давление было на 
30-40% меньше по сравнению с давлением, которое необходимо 
было устанавливать на неавтоматических СРАР аппаратах. Сни-
жение среднего лечебного давления обуславливало увеличение 
приемлемость лечения при использовании Auto-CPAP аппаратов. 
При этом применение Auto-CPAP обеспечивало аналогичную 
эффективность устранения нарушений дыхания по сравнению  
с применением CPAP аппаратов с фиксированным давлением.

В последние годы появилась еще одна функция, увеличи-
вающая приемлемость лечения – снижение давления на вы-
дохе. Практически все современные Auto-CPAP аппараты име-
ют эту функцию. Аппарат постоянно отслеживает в реальном 

Рис 30.  Графическое представление результатов за одну ночь лечения  
(5 часов). Данные получены на аппарате Auto-CPAP SOMNObalance e компа-
нии Weinmann (Германия) (собственные данные).

На верхнем графике Press [hPa] (давление кПа) видно, как лечебное давление  
изменялось в течение ночи от 5 до 14 см водного столба.
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времени дыхание пациента и прогнозирует переход от вдоха  
к выдоху. Перед каждым выдохом аппарат снижает давление, 
что облегчает выдох пациента. Степень снижения подбирает-
ся индивидуально у каждого пациента. Перед вдохом аппарат 
снова увеличивает давление до исходного. Клинические иссле-
дования показали, что функция снижения давления на выдо-
хе существенно увеличивает приемлемость лечения, особенно  
у пациентов с тяжелыми формами синдрома обструктивного  
апноэ сна, у которых требуются высокие уровни лечебного дав-
ления для устранения нарушений дыхания во сне. 

Еще одной важно особенностью Auto-CPAP аппаратов  
является возможность сохранения в памяти прибора параметров  
лечения за 180-365 ночей (уровень лечебного давления, величи-
на утечек из-под маски, индекс обструктивных и центральных 
апноэ и гипопноэ, частота эпизодов храпа) (рис. 31).

Рис 31.  Статистические данные за 42 ночи лечения по данным Auto-CPAP 
SOMNObalance e (собственные данные).

RDI (индекс дыхательных расстройств): 1.2 в час
Therapy pressure (Лечебное давление): сред. - 7.0, мин. - 5.5, макс. - 13 кПа.
Obstructive Apneas + hypopneas/h (Обструктивные апноэ +гипопноэ): 0.2 в час.
Central Apneas+hypopneas/h (Центральные апноэ+гипопноэ): 1.1 в час.
Flattering (эпизоды флоулимитации): 2.0 в час.
Snoring episodes (эпизоды храпа): 0.0 в час.
Полученные данные указывают на практически идеальную эффективность лечения.
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Возможность считывания результатов лечения особенно важ-
на в том случае, когда у пациента отмечается снижение эффек-
тивности СРАР-терапии или какие-либо побочные эффекты. 
Компьютерный анализ результатов лечения за предшествую-
щий период в подавляющем большинстве случаев позволяет 
определить и устранить проблему. Если же аппарат не обладает 
возможностью сохранения данных, то для уточнения проблем 
приходится проводить контрольное полисомнографическое  
исследование на фоне CPAP-терапии, что требует дополнитель-
ных затрат времени и ресурсов.

В аппарате SOMNObalance e имеется возможность просмотра 
записи кривой потока в реальном времени за последние 35 часов 
лечения. Фактически этот прибор дает информацию аналогич-
ную той, которая регистрируется в диагностических системах 
с помощью носовых канюль. Это особенно важно в сложных 
случаях, когда проводится лечение пациентов со смешанными 
нарушениями дыхания во сне обструктивного и центрального 
генеза.  СРАР-терапия успешно устраняет обструкцию дыха-
тельных путей, но практически не влияет на синдром централь-
ного апноэ сна (рис. 32).

Рис 32.  Пациент П., 57 лет. Синдром центрального апноэ сна, тяжелая форма. 
Проведение СРАР-терапии: 5-минутная развертка данных по лечению. 

На втором сверху графике Flow (Поток) имеется характерная картина цикли-
ческих центральных апноэ с веретенообразной вентиляционной фазой. Аппарат 
автоматически выделил их как CA – центральные апноэ.
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Подытоживая раздел о лечении, хотелось бы еще раз подчер-
кнуть, что не существует одного единственного метода лечения 
храпа и апноэ на все случаи жизни. Выбор метода или комплек-
са методов зависит от причин храпа и СОАС, а также от степени 
тяжести нарушений дыхания во сне.

В заключение следует отметить, что синдром обструктив-
ного апноэ сна является актуальной проблемой современной  
медицины из-за большой распространенности этой патологии 
в популяции, увеличения риска сердечно-сосудистых ослож-
нений и значительного ухудшения качества жизни пациентов.  
В настоящее время врач, информированный о данной проблеме, 
располагает возможностью своевременного выявления больных 
с этой потенциально летальной патологией. Вовремя назначен-
ное лечение позволяет в подавляющем большинстве случаев 
предотвратить нежелательные последствия и значительно улуч-
шить качество жизни пациента.
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