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Резюме. С возрастом происходят определенные 
структурные и функциональные изменения камер 
сердца, которые в настоящее время принято рассма-
тривать в контексте концепции «старения сердца». На 
скорость старения могут оказывать влияние различ-
ные факторы. Цель. Проанализировать вклад синдро-
ма обструктивного апноэ сна (СОАС) в контексте кон-
цепции старения сердца. Материалы и методы. Об-
следовано 72 пациента мужского пола, средний воз-
раст 39,3±7,1 лет. Всем пациентам проведено кардио-
респираторное мониторирование и эхокардиография. 
По результатам обследования сформированы 2 груп-
пы, основную группу составил 41 пациент с СОАС, 
группа контроля представлена 31 здоровым челове-
ком. Результаты. У пациентов с СОАС выявлены из-
менения структуры и геометрии левых камер сердца, 
особенности систолической и диастолической функ-
ций, которые указывают на перегрузку как объемом, 
так и сопротивлением, гипертрофию левых камер 
сердца, сферизацию как левого желудочка, так и лево-
го предсердия, доминирование эксцентрического пат-
терна ремоделирования, напряжение процессов адап-
тивной перестройки левых камер сердца. Вывод. СО-
АС можно рассматривать в качестве фактора раннего 
старения сердца. 

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ 
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Abstract. With aging, certain structural and functional 
heart changes are on, which are currently considered as 
the concept of «heart aging.» Aging can be influenced 
with various factors. Objective. To analyze obstructive 
sleep apnea syndrome (OSA) impact at early heart aging. 
Material and methods. A total of 72 male patients were 
examined, the average age being 39,3±7,1 years. All 
patients underwent cardiorespiratory monitoring and 
echocardiography. Based on the results of the survey, 2 
groups were formed, the main group consisted of 41 
patients with OSA, the control group was represented 
by 31 healthy people. Results. In OSA patients were 
structional heart changes, systolic and diastolic functions 
features that indicate an overload with both volume 
and resistance, left ventricle hypertrophy, eccentric 
remodeling pattern. Conclusion. OSA can be considered 
as a factor of early heart aging.

Keywords: оbstructive sleep apnea syndrome, heart 
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Старение — это комплексный многофакторный про-
цесс снижения функциональных способностей орга-
низма, вызываемый комплексом регуляторных, стоха-
стических и генетических факторов. Разнообразные 
состояния способны как замедлить, так и ускорить 
этот процесс. К их числу можно отнести особенности 
гомеостаза, адаптационные возможности организма, 
средовые факторы. Угасание функциональных спо-
собностей организма происходит, начиная с 39 лет [1], 
дебютируют хронические заболевания, которые при-
нято называть возраст-ассоциированными. К таким 
болезням относят и сердечно-сосудистую патологию. 
С возрастом происходят определенные структурные и 
функциональные изменения камер сердца, которые в 
настоящее время принято рассматривать в контексте 
концепции «старения сердца» (СС) [2, 3]. Последнее 
рассматривается на макроуровне, показателями кото-
рого являются процессы ремоделирования, наруше-
ния систолической и диастолической функций [3, 4], 
а также клеточном и молекулярном уровнях [5, 6, 7]. 
Известно о влиянии апноэ сна на ремоделирование 
сердца [3]. Однако влияние нарушений дыхания во 
сне на старение сердца изучено недостаточно. 

Цель
Проанализировать вклад синдрома обструктивного 

апноэ сна в контексте концепции старения сердца. 

Материалы и методы
Исследование выполнено в соответствии с Хель-

синской декларацией Всемирной медицинской ассо-
циации «Этические принципы научных и медицин-
ских исследований с участием человека» от 1964 года 
с дополнениями 2013 года, «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», утвержденны-
ми приказом Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003 го-
да, Национальным стандартом РФ «Надлежащая кли-
ническая практика» (2005).

Проведено одномоментное кросс-секционное иссле-
дование. Критерии включения в исследование: муж-
чины трудоспособного возраста с установленным ди-
агнозом синдрома обструктивного апноэ сна. Крите-
рии исключения из исследования — артериальная ги-
пертензия, наличие сочетанных с артериальной ги-
пертензией кардиоваскулярных заболеваний (ассоци-
ированных клинических состояний: ишемической бо-
лезни сердца, нарушений мозгового кровообращения, 
хронической сердечной недостаточности), сахарного 
диабета I и II типа, инфекционных, эндокринных, ре-
спираторных, психических и онкологических заболе-
ваний, анемии, хронической болезни почек. Всем па-

циентам проводили общеклиническую оценку, карди-
ореспираторное мониторирование, эхокардиографи-
ческое исследование. Всего в исследование включено 
72 пациента.

Синдром обструктивного апноэ сна оценивался ме-
тодом кардиореспираторного мониторирования с при-
менением портативного программно-аппаратного 
комплекса «Кардиотехника 07 АД 3/12 Р» (ЗАО «ИН-
КАРТ», Россия). Регистрировали 3 отведения элек-
трокардиограммы (ЭКГ), интегральную реопневмо-
грамму (с ЭКГ электродов) и актограмму, спирограм-
му и сатурацию кислорода крови (SpO2). Обработка 
полученных результатов осуществлялась с помощью 
программного обеспечения «KT Result 3», версия 
3.4.206. Для диагностики синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС) применялись Практические клини-
ческие рекомендации Американской Академии Меди-
цины Сна [8]. Выраженность нарушений дыхания во 
сне считалась значимой при индексе апноэ/гипопноэ 
(ИАГ)>5 в час, СОАС легкой степени при ИАГ 5–14 в 
час, СОАС средней степени тяжести при ИАГ 15–29 в 
час, СОАС тяжелой степени при ИАГ>30 в час. Поми-
мо ИАГ оценивалась средняя сатурация сна.

Оценка структурно-функциональных изменений 
проводилась по стандартному протоколу эхокардио-
графии в соответствии с рекомендациями по количе-
ственной оценке структуры и функции камер сердца 
(2009 г.) и Европейскими рекомендациями по эхокар-
диографии (2015 г.). При оценке структурных харак-
теристик определяли преимущественно состояние ле-
вых камер сердца. Изучали структуру левого предсер-
дия, для чего определяли продольный размер левого 
предсердия (ПРЛП), поперечный размер левого пред-
сердия (ППРЛП), индекс сферизации рассчитывался 
как соотношение ПРЛП и ППРЛП. Оценивали толщи-
ну межжелудочковой перегородки (ТМЖП), толщину 
задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), конечно-
диастолический (КДР) и конечно-систолический раз-
меры (КСР) ЛЖ, конечно-диастолический (КДО) и 
конечно-систолический (КСО) объемы ЛЖ, индекс 
сферичности (ИС) ЛЖ определялся как отношение 
КДО и сферического объема ЛЖ, рассчитанного по 
формуле 4/3π*D/2, масса миокарда левого желудоч-
ка (ММЛЖ) = 0,8*(1,04*[(КДР+ТЗСд+ТМЖПд)3–
(КДР)3])+0,6 грамм. Индексирование показателей 
ММЛЖ выполнялось к значениям площади поверх-
ности тела, вычисленной по номограмме Дюбуа, а 
также к росту в степени 2,7. Кроме массы миокарда 
левого желудочка индексировались значения КДО, 
КСО, КДР. Индекс относительной толщины (ОТ) рас-
считывался по формуле 2*ТЗСЛЖ/КДР (ОТС ЛЖ 1). 

DOI: 10.22138/2500-0918-2018-15-3-337-345



vestnikural.ru
339      JOURNAL OF URAL MEDICAL ACADEMIC SCIENCE 2018, Vol. 15, No. 3

vestnikural.ru

print ISSN 2073-9125 
on-line ISSN 2500-0918

Clinical experience

Оценка типа ремоделирования проводилась в со-
ответствии с Европейскими рекомендациями по эхо-
кардиографии (2015). Систолическая функция ЛЖ 
оценивалась по следующим характеристикам: удар-
ный объем (УО) как разность между КДО и КСО, 
минутный объем (МО) как произведение ЧСС и 
УО, фракция выброса (ФВ) как отношение разно-
сти КДО и КСО к КДО, конечно-систолический ми-
окардиальный стресс (КСМС), (дин/см²), характери-
зующий силу натяжения волокон миокарда на еди-
ницу поперечного сечения стенки левого желудоч-
ка, который рассчитывался по методу R.Devereux 
[Devereux] КСМС={0,98*(0,334*КСР×САД) / 
ТЗСЛЖсист*(1+ТЗСЛЖсист/КСР)-2}*10; интеграль-
ный систолический индекс ремоделирования (ИСИР): 
ИСИР=ФВ/ИС ЛЖ диаст. Дополнительно рассчиты-
валось общее периферическое сосудистое сопротив-
ление (ОПСС) по формуле (среднее АД*1332*60)/ми-
нутный объем крови

Диастолическая функция ЛЖ оценивалась по транс-
митральному потоку. Анализировались пик раннего 
диастолического наполнения (Е), пик позднего диа-
столического наполнения (А), соотношение E/A. До-
полнительно рассчитывалось общее периферическое 
сосудистое сопротивление (ОПСС) по формуле (сред-
нее АД*1332*60)/минутный объем крови.

Математический анализ проведен в программе 
Stаtistica 10. Для описания полученных данных ис-
пользовали методы непараметрической статисти-
ки — критерий Манна-Уитни — определяли медиа-
ну (Ме), 10 и 90 процентили (Р10, Р90), параметриче-
ской статистики — t-критерий Стьюдента. Качествен-
ные признаки оценивались с применением критерия 
χ-квадрат. Силу статистической связи между призна-
ками оценивали с помощью коэффициентов корреля-
ции Пирсона или Спирмана для параметрических и 
непараметрических распределений соответственно. 
Принятый уровень значимости p<0,05.

Результаты 
В соответствии с поставленной целью все обследо-

ванные были разделены на 2 группы. В первую груп-
пу включен 41 человек с синдромом обструктивного 
апноэ (СОАС) сна, средний возраст 40,2±8,6 лет. Зна-
чение индекса массы тела составило 22,7±2,3 кг/м2, 
индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) — 12±1,7 в час. Груп-
па контроля представлена 31 здоровыми мужчинами 
в возрасте 37,1±11,6 лет. Показатель индекса Кетле в 
группе контроля был 22,6±2,1 кг/м2, а ИАГ — 3,1±0,7 
в час (p<0,001). Пациенты, составившие клинические 
группы, были сопоставимы по основным характери-
стикам. 

На первом этапе была проведена оценка 
структурно-геометрических показателей левых камер 
сердца (таблица 1), которая установила изменение ге-

ометрии левого предсердия в виде перехода от эллип-
соидной к сферической форме у пациентов основной 
группы. Значения индекса сферизации левого пред-
сердия был значимо выше в основной группе 1,1±0,2, 
чем в группе контроля 0,65±0,1 (p=0,01). 

Таблица 1
Структурно-геометрические показали левых камер сердца

Table 1
Structional Heart Characteristics 

Показатель/ Indicator

Основ-
ная груп-

па/ Research 
Group

Группа 
контро-

ля/ Control 
Group

p 

ИС ЛП/ LA Spherisity Index 1,1±0,2 0,65±0,1 0,01
КДР, мм / LVd 53,2±5,2 46,8±4,2 0,01

КДРи, мм/м2 / LVd index 27,9±3,1 26,2±2,5 0,03
КСР, мм/ LVs 33,3±4,1 28,4±4,3 0,047

ТМЖП, мм / IVS 10,1±2,8 8,9±1,2 0,009
ТЗСЛЖ, мм / PV 9,8±3,2 8,4±0,9 н.д.

ИММЛЖ, г/м2 /LVM 97,8±11,7 77,9±24,7 0,001
ИММЛЖ, гр/м2,7/ LVM index 40,1±9,7 24,29±7,3 0,001

ОТС ЛЖ / RWT 0,35±0,06 0,36±0,05 н.д.
ИС ЛЖ /LV Spherisity Index 1,09±0,03 0,65±0,08 0,001

Выявлено преобладание размеров левого желу-
дочка у мужчин с СОАС над показателями здоро-
вых лиц. Так, конечно-диастолический размер соста-
вил 53,2±5,2 мм и 46,8±4,2 мм (p=0,01). Аналогичные 
данные получены для показателя индексированно-
го КДР, который оказался значимо выше в основной 
группе 27,9±3,1 мм/м2, чем в контрольной 26,2±2,5 
мм/м2 (p=0,03). Такие данные могут указывать на про-
цессы ремоделирования левого желудочка.

Подтверждением структурно-геометрической пере-
стройки и ремоделирования ЛЖ в группе СОАС явля-
ются данные толщины стенок левого желудочка, ин-
декса массы миокарда и индекса сферичности ЛЖ. 
Установлено достоверное превышение значений тол-
щины межжелудочковой перегородки на всем протя-
жении в основной группе 10,1±2,8 мм, над показате-
лями группы контроля 8,9±1,2 мм (p=0,009). Счита-
ем важным отметить, что именно толщина межже-
лудочковой перегородки является маркером старе-
ния сердца в большей мере, чем толщина свободной 
стенки ЛЖ [6]. В отношении ТЗСЛЖ не было выяв-
лено достоверных различий, но можно судить о тен-
денции к ее утолщению на фоне нарушений дыха-
ния во сне. Результатом утолщения стенок левого же-
лудочка является рост значений массы миокарда ЛЖ, 
индексированного к площади поверхности тела, кото-
рый был значимо выше в основной группе 97,8±11,7 
г/м2, чем в группе контроля 77,9±24,7 г/м2 (p=0,001), 
а также массы миокарда ЛЖ, индексированного к 
росту в степени 2,7 (40,1±9,7 гр/м2,7 и 24,29±7,3 гр/
м2,7соответственно). Установленные изменения свиде-
тельствуют о развитии гипертрофии миокарда левого 
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желудочка у пациентов с СОАС. В то же время значе-
ния индекса сферичности левого желудочка, который 
составил 1,09±0,03 в основной группе и 0,65±0,08 в 
группе контроля, соответственно (p=0,001), указыва-
ют на изменение его геометрии от нормальной эллип-
соидной формы к сферической, которое сопровожда-
лось снижением значений относительной толщины 
стенок ЛЖ, оказавшееся несколько ниже в основной 
группе 0,35±0,06, чем в группе контроля 0,36±0,05. 
Представляется, что выявленные нами изменения ука-
зывают на процессы структурно-геометрической пе-
рестройки левых камер сердца, гипертрофию и ремо-
делирование левого желудочка с преобладанием про-
цессов эксцентрификации. 

На следующем этапе нами был проведен анализ си-
столической функции левого желудочка (таблица 2).

Таблица 2
Показатели систолической функции левого 

желудочка сердца
Table 2 

Left Ventricle Systolic Function

Показатель / Indicator

Основ-
ная группа 
/ Research 

Group

Группа 
контро-

ля / Control 
Group

p 

КДО, мл /EDV 135,8±12,5 89,3±27,56 0,001
КСО, мл / ESV 44,7±13,4 31,6±9,57 0,001

КДОи, мл/м2,7 / EDV index 28,8±6,5 18,0±7,5 0,01
КСОи, мл/м2,7 7 / ESV index 9,16±1,95 6,12±1,89 0,01

УО, мл / SV 69,1±25,2 61,2±23,1 н.д.
УОи, мл/м2,7 / SV index 18,95±5,2 12,6±4,8 0,04

МО, мл /MV 4574±1017 3993±1006 0,001
МОи, мл/м2,7 /MV index 952,9±205,2 831,2±203,1 0,03

ФВ, % / EF 65,7±7,1 64,01±8,19 н.д.
КСМС, дин/см² /ESMS 139,2±25,1 126,92±22,2 0,04

ИСИР /ISIR 71,1±20,3 95,7±19,9 0,01
Ao пиковая скорость, м/с / 

Aortic peak velocity 1,09±0,05 0,98±0,07 н.д.

ОПСС, дин.с.см -5 / GPVR 1689±281 1319±173 0,01

У пациентов с синдромом обструктивного ап-
ноэ сна наблюдалась тенденция к увеличению абсо-
лютных значений ударного объема левого желудоч-
ка (69,1±25,2мл против 61,2±23,1мл в группе кон-
троля соответственно; p=0,8) и достоверное воз-
растание минутного объема крови (4574±1017 мл и 
3993±1006 мл соответственно, p=0,001). Т.е. за 1 ми-
нуту левый желудочек пациентов с СОАС прокачи-
вал на 30% больший объем крови, чем левый желудо-
чек здоровых лиц. После индексирования ударного и 
минутного объемов к росту в степени 2,7 было уста-
новлено, что указанные показатели достоверно выше 
у пациентов с апноэ сна. Так, УО в группе составил 
18,95±5,2 мл/м2,7 и 12,6±4,8 мл/м2,7 (p=0,04) соответ-
ственно, а МОи — 952,9±205,2 мл/м2,7 и 831,2±203,1 
мл/м2,7 (p=0,03). Анализ средних показателей объе-

ма левого желудочка выявил, что повышение удар-
ного объема у пациентов с СОАС обеспечивается 
за счет изменения его геометрии. Нами установле-
ны достоверные различия по таким показателям, как: 
конечно-дистолический объем левого желудочка (у 
основной группы при сравнении с контролем соста-
вил 101,8±12,5 мл против 89,3±27,56 мл соответствен-
но), конечно-систолический объем ЛЖ (44,7±13,4мл 
и 31,6±9,57), индексированный КДО (28,8±6,5 мл/м2,7 
и 18,0±7,5 мл/м2,7), индексированный КСО (9,16±1,95 
мл/м2,7 и 6,12±1,89 мл/м2,7). Полученные результа-
ты в совокупности с данными структурных показа-
телей левого желудочка могут свидетельствовать об 
объемной перегрузке левого желудочка и возможном 
развитии эксцентрического ремоделирования на фо-
не апноэ сна. Вместе с тем значения общего перифе-
рического сосудистого сопротивления, которые бы-
ли достоверно выше у пациентов с СОАС 1689±281 
дин.с.см-5, чем у здоровых лиц 1319±173 дин.с.см-5 

(р=0,01), указывают на дополнительную перегрузку 
сопротивлением у пациентов нарушениями дыхания 
во сне. 

 

Рис. 1. Частота различных типов ремоделирования 
левого желудочка у пациентов с синдромом обструк-
тивного апноэ сна
Fig. 1. Heart remodeling patterns rate is sleep apnea 
patients

При анализе типов ремоделирования получены сле-
дующие данные (рисунок 1). Результаты оценки ти-
пов ремоделирования левых камер сердца позволили 
установить следующие закономерности. У 95% обсле-
дованных наблюдались структурно-геометрические 
паттерны, характерные для ремоделирования левого 
желудочка. Последнее в 71% случаев связано с уве-
личением значений индексированного объема лево-
го желудочка. Так в 41% наблюдений зарегистриро-
вано эксцентрическое ремоделирование (ЭР), в 15,4% 
— дилатационная гипертрофия (ДГ), в 12,8% — экс-
центрическая гипертрофия (ЭГ), в 2,5% — смешанная 
гипертрофия (СГ). У каждого пятого пациента пат-
терн был характерен для физиологической гипертро-
фии левого желудочка (ФГ), в 5% случаев установле-
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но концентрическое ремоделирование (КР). У 5% на-
блюдений зарегистрирована нормальная геометрия 
левого желудочка.

Завершая обсуждение показателей систоличе-
ской функции ЛЖ следует обратить внимание на то, 
что средние значения фракции выброса ЛЖ в груп-
пе СОАС достоверно не отличались от значений ФВ 
ЛЖ здоровых людей. Анализ средних значений по-
казателей ИСИР и КСМС у пациентов с СОАС сви-
детельствует о напряженности механизмов адапта-
ции внутрисердечной гемодинамики. Так, в исследу-
емой группе установлено снижение уровня ИСИР при 
сравнении с контрольной группой (71,1±20,3 против 
95,7±19,9 соответственно; р=0,8), а среднестатистиче-
ские значения КСМС у пациентов с СОАС достоверно 
превышали аналогичные значения пациентов группы 
контроля (139,2±25,1 дин/см против 126,92±22,2 дин/
см соответственно; р=0,047). 

Полученные нами данные, касающиеся структурно-
функциональной перестройки левых камер сердца, 
свидетельствуют о сохранении закона Франка–Стар-
линга и адаптивном процессе ремоделирования камер 
сердца. При этом рост значений ударного и минутно-
го объемов, миокардиального стресса на фоне изме-
нения геометрии левых отделов сердца указывают на 
тенденции к переходу от адаптивного ремоделирова-
ния камер сердца к дезадаптивному. 

На следующем этапе была проведена оценка диа-
столической функции (таблица 3).

Таблица 3
Показатели диастолической функции левого 

желудочка сердца
Table 3 

Left ventricle diastolic function markers

Показатель / Indocator

Основная 
группа груп-
па / Research 

Group

Группа кон-
троля груп-
па / Control 

Group

p 

Скорость Е, м/с / E peak 0,6±0,19 0,81±0,11 0,042
Скорость А, м/с / A peak 0,57±0,13 0,5±0,15 0,7

E/A 1,1±0,29 1,6±0,31 0,03

Пациенты с СОАС характеризовались нарушением 
процессов активной релаксации ЛЖ в диастолу, под-
тверждением чему является достоверное снижение 
показателей скорости раннего диастолического напол-
нения ЛЖ (0,6±0,19 м/с в основной группе и 0,81±0,11 
м/с в группе контроля, p=0,042). Подтверждением на-
рушения активного расслабления левого желудочка 
является снижение значений отношения пиковой ско-
рости раннедиастолического наполнения левого желу-
дочка к пиковой скорости позднедиастолического на-
полнения левого желудочка которое составило в ис-
следуемой группе в среднем 1,1±0,29, тогда как в кон-
трольной группе 1,6±0,31 соответственно; р=0,03).

Таким образом, у пациентов с синдромом обструк-

тивного апноэ сна выявлены изменения структуры и 
геометрии левых камер сердца, особенности систоли-
ческой и диастолической функций, которые указыва-
ют на перегрузку как объемом, так и сопротивлением, 
гипертрофию левых камер сердца, сферизацию как 
левого желудочка, так и левого предсердия, домини-
рование эксцентрического паттерна ремоделирования. 
Выявленные клинические особенности можно рас-
сматривать в концепции раннего старения сердца.

Обсуждение 
Выявленные нами особенности структурно-

функционального состояния сердца можно рассма-
тривать в качестве доказательств возрастного ремоде-
лирования у пациентов с СОАС. Отличительной осо-
бенностью старения является увеличение толщины 
стенок левого желудочка, установленное в исследова-
ниях Framingham Heart Study и Baltimore Longitudinal 
Study on Aging [9]. Представляется, что синдром ап-
ноэ сна способен оказывать влияние на процесс утол-
щения стенок левого желудочка и, следовательно, 
раннее старение сердца. Повторяющиеся эпизоды ап-
ноэ во время сна являются причиной респираторной 
гипоксии. Интегральная роль в ответе на снижение 
концентрации кислорода принадлежит протеинам, из-
вестным как гипоксия-индуцируемые факторы 1α и 
1β [10]. Под влиянием десатурации протеины повы-
шают выработку эндотелина-1 [11]. Следствием чего 
является, во–первых, пролиферация гладкомышечных 
клеток сердца и сосудов, а во-вторых — повышение 
тонуса артерий и увеличение нагрузки сопротивлени-
ем, которое вносит дополнительный вклад в утолще-
ние стенок ЛЖ и повышение массы миокарда.

В то же время вопросы развития возраст-
ассоциированной гипертрофии ЛЖ остаются дискус-
сионными. С одной стороны, известно о повышении 
жесткости стенок артерий по мере старения и, следо-
вательно, повышении постнагрузки на миокард лево-
го желудочка и развитие гипертрофии [6, 12]. C дру-
гой стороны обсуждается апоптоз кардиомиоцитов 
и замещение их экстрацеллюлярным матриксом без 
увеличения частоты гипертрофии ЛЖ [13, 14]. Син-
дром обструктивного апноэ сна может оказывать соб-
ственное влияние как на повышение постнагрузки, 
так и на апоптоз кардиомиоцитоз. В основе могут на-
ходиться несколько патогенетических механизмов. 
Так, известно об активации сосудистого эндотелиаль-
ного фактора роста в условиях гипоксии, обусловли-
вающей пролиферацию гладкомышечных клеток со-
судов, артериосклероз, повышение нагрузки сопро-
тивлением и гипертрофию миокарда ЛЖ. Независи-
мый вклад в возрастное ремоделирование сердца на 
фоне СОАС вносит нейрогуморальная гиперактива-
ция. Снижение парциального давления кислорода в 
крови на фоне угнетения легочной вентиляции из-за 
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коллапса верхних дыхательных путей, активирует хе-
мо- и барорефлексы, симпатическую нервную систе-
му, выброс катехоламинов. Результатом является по-
вышение артериального давления, увеличение пост-
нагрузки на сердце, утолщение стенок и гипертрофия 
ЛЖ. Ассоциация гипертрофии ЛЖ и СОАС подтверж-
дается наблюдениями Chami и Noda [15, 16].

Процессы апоптоза кардиомиоцитов на фоне СО-
АС могут потенцироваться провоспалительными ци-
токинами, такими как тумор-некротизирующий фак-
тор, интерлейкины 6 и 8 [17]. Кроме того, одним из 
результирующих эффектов экспрессии гипоксия-
индуцируемого фактора является активация стеарил-
коэнзим А десатуразы, повышение синтеза жирных 
кислот и жировая дегенерация миокарда [11]. Кроме 
того, считаем важным отметить, что в условиях дефи-
цита кислорода (на фоне прекращения легочной вен-
тиляции из-за обструкции верхних дыхательных пу-
тей на фоне СОАС) кардиомиоциты пребывают в ги-
поэнергетическом состоянии, поскольку гликолиз пе-
реключается с аэробного на неэффективный с точки 
зрения энергетического гомеостаза анаэробный. Это 
сопровождается не только сокращением синтеза АТФ, 
но внутриклеточным накоплением пировиноградной 
кислоты, восстановлением пирувата до молочной кис-
лоты, сдвигом кислотно-основного баланса цитозо-
ля кардиомиоцита в кислую сторону, повреждением 
мембран и клеточных органелл, т.е. фактически апоп-
тозом или некрозом кардиомоцитов. Адаптивной ре-
акцией становится репаративное фиброзирование ми-
окарда, повышение его жесткости, снижение релак-
сации левого желудочка и развитие диастолической 
дисфункции у пациентов с СОАС. 

Именно нарушение диастолической функции яв-
ляется отличительным паттерном физиологическо-
го старения сердца [6, 13]. Наши результаты позволя-
ют с уверенностью утверждать о существовании взаи-
мосвязи между нарушением релаксации ЛЖ в диасто-
лу и синдромом обструктивного апноэ сна. Такие на-
блюдения подтверждаются в исследовании Baguet et 
al. на когорте пациентов с СОАС без сопутствующих 
ССЗ [18]. Watcher et al. установил ассоциацию диасто-
лической дисфункции ЛЖ (ДДЛЖ) со степенью тяже-
сти СОАС, которая составила 56,8% у больных лег-
кой степенью СОАС и почти 70% у лиц со средним 
и тяжелым апноэ сна [19]. Группой авторов во главе с 
Bodez et al. подтверждается диастолическая дисфунк-
ция у пациентов с СОАС [20]. Исследователи также 
сообщают о том, что последняя, по видимому, необ-
ратима и не поддается лечению методом «золотого 
стандарта» лечения СОАС — СИПАП терапии. Ауг-
ментация диастолической дисфункции на фоне нару-
шений дыхания во сне может быть следствием прямо-
го повреждения миокарда активными формами кисло-
рода, которые приводят к интерстициальному фибро-

зу и, следовательно, повышению жесткости миокарда. 
[21]. Под влиянием избытка ионов водорода в услови-
ях гипоксии нарастает проницаемость мембран лизо-
сом, активация лизосомальных гидролаз, потенциру-
ющих синтез простаноидов, эйкозаноидов, в процес-
се взаимного превращения которых возникают сво-
бодные радикалы [22]. Причиной избыточного обра-
зования свободных радикалов при гипоксии являют-
ся блокада конечного звена дыхательной цепи в ми-
тохондриях, утечка электронов по пути следования к 
цитохромоксидазе, что приводит к одноэлектронному 
восстановлению кислорода с образованием его актив-
ных форм. Как известно, в условиях гипоксии усили-
вается трансформация ксантиндегидрогеназы в ксан-
тиноксидазу и образование супероксидного анион-
радикала [23]. В то же время катехоаминовая гиперак-
тивация, сопровождающая гипоксию любого генеза, 
вызывает усиление образования активных форм кис-
лорода при аутоокислении адреналина. Повреждение 
мембран кардимиоцитов и клеточных органелл актив-
ными формами кислорода замыкает патологический 
круг повреждения миокарда, его фиброзирования, на-
рушения релаксации, снижение диастолической функ-
ции и постарения сердца у пациентов с СОАС.

Ремоделирование левого предсердия также отно-
сится к индикаторам старения сердца [6]. Патогенети-
ческим ключом к пониманию процессов структурно-
геометрических изменений левого предсердия являет-
ся уже обсужденная ранее диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка и перегрузка левого предсер-
дия. Помимо нарушения процессов релаксации ЛЖ, 
СОАС вносит дополнительный вклад в перегрузку ле-
вого предсердия, и следовательно, ранее старение. В 
условиях гипоксии происходит экспрессия медиато-
ров ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, от-
ветственных за повышение как пост- так и предна-
грузки. Считаем важным обратить внимание на факт 
аугментации объемных показателей левого желудочка 
у пациентов с СОАС. В основе объемной перегрузки, 
по видимости, лежат несколько механизмов. Это уже 
описанное повышение экспрессии альдостерона и ги-
перволемия. Кроме того, известно, что на фоне апноэ 
сна происходит форсирование респираторных уси-
лий, что сопровождается альтернацией внутригруд-
ного давления, следствием чего является механиче-
ское перерастяжение камер сердца, а также повыше-
ние венозного возврата. Индикатором объемной пе-
регрузки и дилатации камер сердца выступает повы-
шение экспрессии натрийуретического пептида, кото-
рое описано в исследовании Koga, установившем кор-
реляцию между уровнем натрийуретического пепти-
да и степенью тяжести СОАС у пациентов с нарушен-
ной геометрией ЛЖ [24]. Наши результаты подтверж-
даются уже упоминавшимся исследованием Bodez et 
al, в котором установлено повышение распространен-
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ности дезадаптивного ремоделирования у пациентов 
мужского пола с СОАС [20]. Koga, напротив, сообща-
ет о возможности обратимого ремоделирования серд-
ца при условии инициации СИПАП терапии на ран-
них стадиях ремоделирования сердца у пациентов с 
синдромом обструктивного апноэ сна.

Таким образом, нарушения дыхания во сне могут 
вносить собственный вклад в раннее старение серд-
ца. Фактическими доводами сердечной прогерии у па-
циентов с СОАС являются изменение геометрии ка-
мер сердца, толщина стенок левого желудочка и его 
гипертрофия, нарушение диастолической функции. 
Вместе с тем, синдром обструктивного апноэ сна об-
наруживает дополнительное влияние на объемную 

перегрузку и перегрузку сопротивлением левого же-
лудочка, эксцентрические паттерны ремоделирова-
ния, а также напряжение механизмов структурной и 
геометрической адаптации.

Вывод
Выявленные в исследовании изменения указывают 

на вклад синдрома обструктивного апноэ сна в пре-
ждевременное старение сердца. Пациентам с СОАС 
может быть рекомендовано проведение скриниговой 
эхокардиографии с целью выявления ремоделирова-
ния с последующим включением в группу диспансер-
ного наблюдения. 
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