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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – наиболее
распространенная в популяции форма нарушений

дыхания во сне, часто остающаяся недиагностированной.
Это состояние характеризуется наличием храпа, периоди-
чески повторяющимся частичным или полным прекраще-
нием дыхания во время сна, достаточно продолжитель-
ным, чтобы привести к снижению уровня кислорода в
крови, грубой фрагментации сна и избыточной дневной
сонливости [1]. Диагноз СОАС ставят в случае, если эпи-
зоды апноэ длятся более 10 с, а число эпизодов нарушения
дыхания за 1 ч сна (индекс апноэ/гипопноэ – ИАГ) больше
либо равен 5. Легкую степень тяжести СОАС определяет
ИАГ от 5 до 14, среднюю степень – от 15 до 29 и тяжелую –
от 30 и выше эпизодов апноэ/гипопноэ в час.

Распространенность СОАС составляет 5–7% от всего на-
селения старше 30 лет. Тяжелыми формами заболевания
страдают около 1–2% [2].

В последние годы в клинической практике большую акту-
альность эта проблема приобрела в связи с тем, что накапли-
ваются многочисленные данные о роли СОАС в развитии
сердечно-сосудистой патологии и об увеличении риска раз-
вития фатальных осложнений. В настоящее время СОАС
рассматривается как независимый фактор риска для большо-
го количества сердечно-сосудистых заболеваний. Давно до-
казана связь между наличием СОАС и артериальной гипер-
тонией [3]. В некоторых исследованиях отмечена большая
частота встречаемости ишемической болезни сердца, ин-
фаркта миокарда, инсульта [4] и сахарного диабета 2-го типа
[5] у больных с нарушениями дыхания во время сна, а адек-
ватное лечение СОАС сопровождается снижением заболе-
ваемости и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний
и оказывает положительное влияние на их течение [6].

СОАС является мультифакторным заболеванием: анато-
мические особенности, которые ведут к сужению верхних
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Аннотация
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – одна из самых распространенных форм нарушения дыхания во сне. Для него характерно увеличение
риска развития и прогрессирования большинства сердечно-сосудистых заболеваний, а в клинической картине нередко преобладают проявления
со стороны нервной системы: выраженная дневная сонливость, когнитивные, тревожные и депрессивные расстройства. СОАС встречается при
самых распространенных неврологических заболеваниях, и за последнее время появилось множество исследований, описывающих их взаимо-
связь. С одной стороны, нарушения дыхания во сне часто являются фактором риска возникновения неврологической патологии и способны
осложнять ее течение, с другой – они часто являются следствием нервных болезней. Интермиттирующая гипоксия, развивающаяся на фоне нару-
шений дыхания, является ключевым звеном патогенеза формирования сердечно-сосудистых и неврологических осложнений. В представленном
обзоре приведены исследования, описывающие взаимосвязь СОАС с такими неврологическими заболеваниями, как церебральный инсульт, бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, эпилепсия, нейродегенеративные и нейромышечные заболеваниями. На сегодняшний день «золотым
стандартом» лечения СОАС во всем мире остается СИПАП-терапия (транслитерация с англ. – CPAP: Continuous Positive Airway Pressure) – лечение
путем создания постоянного положительного давления в верхних дыхательных путях. При сочетании неврологической патологии с СОАС добав-
ление СИПАП-терапии к основному медикаментозному лечению часто оказывает статистически значимый положительный эффект на течение и
прогноз неврологического заболевания.
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Abstract
Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) is one of the most frequent forms of sleep-disordered breathing. Increase of risk of development and progressing
of most cardiovascular disorders is typical for this condition. In clinical presentation manifestations from nervous system such as severe daytime sleepiness,
cognitive decline, anxiety and depressive disorders often predominate. OSAS occurs in most widespread neurologic disorders, at present a lot of studies
emerge describing its interconnections. On the one hand, sleep-related breathing disorders are often a risk factor for neurological disorders and may complicate
their flow; on the other hand, they are often the result of nerve diseases. Intermittent hypoxia that develops against the background of breathing disorders plays
a key role in the pathophysiology of cardiovascular and neurological complications. Article presents existing studies that describe the relationship between ob-
structive sleep apnea syndrome and neurological diseases such as cerebral apoplexy, Alzheimer's disease, Parkinson's disease, epilepsy, neurodegenerative
and neuromuscular diseases. At the present time, CPAP therapy remains the gold standard for the treatment of obstructive sleep apnea syndrome throughout
the world. When neurological pathology is combined with the syndrome of obstructive sleep apnea, the addition of CPAP therapy to the main drug treatment of-
ten has a statistically significant positive effect on the course and prognosis of neurological diseases.
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дыхательных путей, ожирение, возраст и генетические
факторы влияют на развитие СОАС.

В нормальном дыхательном цикле вдох начинается
после того, как диафрагма и вспомогательная дыхательная
мускулатура увеличивают отрицательное внутригрудное
давление, впуская воздух в грудную клетку. Отрицатель-
ное внутригрудное давление вызывает спадение верхних
дыхательных путей. Чтобы противостоять коллапсу дыха-
тельных путей, через центральный дыхательный центр ак-
тивируются мышцы-дилататоры глотки. Время после вы-
доха и до начала вдоха, еще до того, как дилататоры глотки
откроют просвет верхних дыхательных путей, является са-
мым уязвимым для коллапса [7].

Механорецепторы, расположенные в носоглотке, рото-
глотке, гортаноглотке, грудной стенке, передают в голов-
ной мозг информацию о давлении, потоке воздуха, темпе-
ратуре и мышечном тонусе. Во время эпизодов апноэ и ги-
попноэ дистальные рецепторы в верхних дыхательных пу-
тях реагируют на обструкцию и получают информацию об
изменении давления. Рецепторные нарушения могут но-
сить первичный и вторичный характер. Первичный сен-
сорный дефицит проявляется тем, что у некоторых людей
чувствительность механорецепторов изначально снижена.
Считается, что вторичный рецепторный дефицит развива-
ется в результате храпа и повреждения периферических
рецепторов.

Являются ли расстройства чувствительности причиной
или следствием СОАС, пока до конца не ясно. Но роль
сенсорных нарушений при этом заболевании остается оче-
видной [8].

Поражение двигательных нейронов верхних дыхательных
путей также может играть роль в возникновении СОАС [9].
Во время бодрствования у больных с СОАС мышцы-дилата-
торы глотки держат мягкие ткани верхних дыхательных пу-
тей в тонусе, предотвращая их спадание. Во время сна на-
пряжение этих мышц заметно снижается, и дыхательные пу-
ти не всегда могут противостоять отрицательному внутри-
грудному давлению, развивается коллапс. Существует две
основные группы мышц, поддерживающие глотку в откры-
том состоянии: подбородочно-язычная мышца и мышцы
мягкого неба. Они же способствуют коллапсу верхних дыха-
тельных путей при сниженном мышечном тонусе или дис-
координации мышц глотки во время сна [10]. Больные мо-
гут иметь и сопутствующие патологические состояния,
влияющие на функциональное состояние мышц, например,
нейромышечные заболевания. На фоне СОАС под действи-
ем вибрации и травматизации в мышцах развиваются отек и
воспаление, результатом которого становится избыточное
образование соединительной ткани [11].

R. Fogel и соавт. сравнили активацию подбородочно-
язычной мышцы во время бодрствования у больных с 
СОАС и у здоровых лиц и обнаружили, что у первых она
более реактивна [12]. Предположительно, это является
проявлением компенсаторного механизма у больных с
СОАС, поддерживающего открытым просвет верхних ды-
хательных путей во время бодрствования. Более узкие и
склонные к спаданию дыхательные пути больных с СОАС
требуют большей активности дилататоров глотки для под-
держания просвета дыхательных путей во время бодрство-
вания [13].

Возникновение эпизода апноэ или гипопноэ ведет к
снижению уровня сатурации крови, что вызывает ЭЭГ-ак-
тивации и увеличивает тонус мышц верхних дыхательных
путей. Эти события проявляются возникновением a-рит-
ма, характерного для бодрствования. Эти активации часто
провоцируют переход из глубоких фаз сна в более поверх-
ностные, что особенно актуально для фазы сна с быстрым
движением глаз (БДГ), когда мышечный тонус максималь-
но ослаблен, а нарушения дыхания наиболее выражены.
При длительно существующем СОАС наблюдается редук-

ция подобных активаций мозга, что увеличивает продол-
жительность и количество эпизодов апноэ/гипопноэ [14]. 

Существует ряд исследований, посвященных изучению
возбудимости головного мозга при СОАС. В одной из ме-
тодик для ее измерения используют вызванные потенциа-
лы (ВП), связанные с дыханием, т.е. ответы коры головно-
го мозга на возрастающую нагрузку, вызванную усиленной
дыхательной экскурсией. Такие ВП применялись для опи-
сания и сравнения активации головного мозга в различ-
ных фазах сна и во время бодрствования. Изучая ВП, уче-
ные пришли к выводу, что у больных с СОАС во время
эпизодов апноэ и гипопноэ требуется более сильная дыха-
тельная экскурсия для возникновения активации головно-
го мозга. Также данная категория больных демонстрируют
более слабый ответ головного мозга на окклюзию дыха-
тельных путей, по сравнению со здоровыми людьми [15].
L. Afifi и соавт. в своем исследовании также отметили сни-
жение амплитуды ответных сигналов коры головного моз-
га при окклюзии верхних дыхательных путей у больных с
СОАС [16]. Таким образом, СОАС ослабляет защитные
механизма организма, направленные на поддержание нор-
мального дыхания во время сна.

Другим механизмом, тормозящим своевременное от-
крытие верхних дыхательных путей в ответ на эпизод на-
рушения дыхания, является интермиттирующая гипоксия,
развивающаяся на фоне эпизода апноэ/гипопноэ во сне.
Высокие концентрации углекислого газа в крови увеличи-
вают чувствительность хеморецепторов, что ведет к после-
дующему торможению сигнала, передаваемого в дыхатель-
ный центр, в результате чего просвет дыхательных путей
своевременно не открывается [17].

Различные неврологические заболевания могут сопро-
вождаться или осложняться наличием СОАС в результате
поражения как центральных, так и периферических нерв-
ных структур. 

Доказано, что СОАС является независимым фактором
риска для развития инсульта, так как вызывает гипоксе-
мию, гиперкапнию, фрагментацию сна, колебания внутри-
грудного давления и симпатическую активацию, изменяю-
щую тонус артерий и мозговой кровоток [18]. Также СОАС
вызывает эндотелиальную дисфункцию, артериальную ги-
пертонию, влияет на метаболизм липидов, увеличивая уро-
вень лептина [19] и снижая толерантность к глюкозе [20].
Подобные изменения в обмене веществ способствуют ожи-
рению, которое само по себе является фактором риска для
сердечно-сосудистых заболеваний. В исследовании The
Wisconsin Sleep Cohort Study обнаружено, что у больных с
ИАГ>15 событий в час риск впервые возникшей гиперто-
нии в течение 4 лет увеличивался в 3 раза [21]. По данным
ультразвукового исследования, у больных с СОАС толщи-
на комплекса интима–медиа общих сонных артерий была
на 50% выше, чем в контрольной группе [22].

По данным одного из метаанализов, распространен-
ность СОАС при ишемических, геморрагических инсуль-
тах и транзиторных ишемических атаках составляет от 
30 до 80% [23]. По результатам отечественного исследова-
ния в госпитальной популяции 36% больных c инсультом
имеют диагноз СОАС по сравнению с 18% лиц группы
сравнения без сосудистой мозговой патологии [24].

Развитие апноэ при церебральном инсульте связывают
как с непосредственным повреждением мотонейронов,
участвующих в поддержании просвета верхних дыхатель-
ных путей (при поражении ствола мозга), так и с наруше-
нием их координированной деятельности при полушар-
ных поражениях. В одном из исследований на фоне 
СИПАП-терапии снижение среднесуточных цифр систо-
лического артериального давления на 2,5 мм рт. ст. кор-
релировало со снижением риска развития инсульта на
20% [25]. Лечение СОАС также улучшает качество жизни
у больных с инсультом [26].
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F. Valham и соавт. провели 10-летнее наблюдение за
группой больных с ишемической болезнью сердца с СОАС
(ИАГ≥5) из 392 человек. Было показано, что инсульт раз-
вился у 47 (12%) больных, а СОАС являлся независимым
фактором риска у данной группы больных. Таким обра-
зом, больные с СОАС (ИАГ≥5) и ишемической болезнью
сердца имели более высокий риск инсульта по сравнению
с контрольной группой (ИАГ<5); p<0,001 [27].

Нельзя не упомянуть и о связи СОАС с таким распро-
страненным на сегодняшний день заболеванием, как эпи-
лепсия. Распространенность СОАС среди больных эпилеп-
сией по данным литературы составляет 10% [28]. Нередко у
больных эпилепсией припадки возникают в ночное время.
У некоторых больных эпилепсией СОАС может не только
провоцировать приступы, но и являться причиной рефрак-
терности эпилепсии [29]. Примерно 1/3 больных рефрак-
терной эпилепсией имеют ИАГ>5 [30]. Эффективное же
лечение СОАС у больных эпилепсией позволяет уменьшить
частоту приступов [31]. В одном из исследований среди
больных с СОАС и эпилепсией на фоне СИПАП-терапии
приступы ушли полностью у 40% больных [32]. Ночные
приступы лучше всего отвечают на лечение, так как наибо-
лее часто возникают во время перехода из одной фазы сна в
другую, в связи с чем уменьшение фрагментации сна сни-
жает риск их возникновения [33].

Большинство препаратов, используемых при лечении
эпилепсии, могут усугублять тяжесть СОАС. Вальпроаты,
вигабатрин и габапентин способствуют увеличению массы
тела, а ожирение – хорошо известный фактор риска для
СОАС [34]. С одной стороны, бензодиазепины и барбиту-
раты подавляют чувствительность организма к развиваю-
щейся гипоксии за счет уменьшения продукции свобод-
ных радикалов, снижения внутричерепного давления, ста-
билизации липосомальных мембран и увеличения цент-
рального перфузионного давления, с другой – эти лекарст-
венные средства снижают тонус мускулатуры верхних ды-
хательных путей [35].

Нередко нарушения дыхания во сне диагностируются при
нейромышечных заболеваниях, так как большинство из них
поражает дыхательную мускулатуру. Вся скелетная мускула-
тура в БДГ-фазе сна имеет минимальный тонус. Диафрагма
же играет ведущую роль в дыхании в этой фазе, поэтому по-
ражение ствола головного мозга, диафрагмального нерва
или самой мышцы может приводить к нарушениям дыха-
ния. БДГ-фаза сна может часто прерываться или практиче-
ски отсутствовать, чтобы не допустить тяжелой дыхатель-
ной недостаточности. Но роль СОАС при нейромышечных
заболеваниях невелика, так как намного чаще при этих забо-
леваниях встречаются центральные апноэ [36].

На сегодняшний день существует большое количество
исследований, указывающих на связь СОАС и ряда психи-
ческих расстройств. Такие симптомы, как сонливость, раз-
дражительность, тревога и депрессия, возникающие на
фоне СОАС, способны маскировать или утяжелять про-
явления различных психических заболеваний [37]. 

В исследовании, проведенном с участием 8704 больных с
СОАС, панические атаки встречались достоверно чаще,
чем в контрольной группе [38]. C. Reynolds и соавт. уста-
новили, что 20% больных с СОАС имеют или имели в про-
шлом эпизоды депрессивных состояний [39]. 

Расстройства дыхания во сне могут сопутствовать шизо-
френии. В нескольких небольших исследованиях оценива-
лась распространенность СОАС среди больных шизофрени-
ей, которая составила от 15 до 48% [40]. Беря во внимание
тот факт, что ожирение является фактором риска СОАС,
нужно отметить, что при шизофрении оно встречается в два
раза чаще, чем в популяции, следовательно, риск развития
СОАС гораздо выше, чем в общей популяции [41, 42].

С возрастом увеличивается частота нейродегенератив-
ных заболеваний. Нейродегенеративный процесс затраги-

вает чувствительные и моторные составляющие рефлекса
верхних дыхательных путей, создавая условия для разви-
тия СОАС [9]. Так, недавние исследования показали связь
между СОАС и когнитивными нарушениями [43]. У паци-
ентов с болезнью Альцгеймера была выявлена связь меж-
ду беспокойством и нарушением дыхания во сне [44]. При
этом заболевании показана роль интермиттирующей ги-
поксии в увеличении экспрессии генов, ответственных за
воспаление и клеточный апоптоз [45]. Также гипоксия ак-
тивирует b-секретазу (англ. – b-site APP-cleavingenzyme 1,
BACE-1), ответственную за расщепление амилоидного
белка-предшественника с образованием b-фрагмента и
ускорение его накопления в центральной нервной систе-
ме. В серии экспериментов на животных создание интер-
миттирующей гипоксии приводило к апоптозу нервных
клеток в области СА1 гиппокампа, ответственной за па-
мять, страдали фронтотемпоральная область коры, мозже-
чок, ствол и лимбическая система [46]. D. Gottlieb и соавт.
обнаружили, что наличие аллеля APOEε4 увеличивает
риск развития СОАС у больных в возрасте до 65 лет [47].
Существуют данные о связи данного аллеля с развитием
болезни Альцгеймера [48]. Кроме того, наличие APOEε4
определяет более тяжелые нарушения памяти при СОАС
[49]. Гипоксия способна увеличивать фосфорилирование
тау-белка [50], влияющего на проницаемость гематоэнце-
фалического барьера, активацию провоспалительных фак-
торов и образование свободных радикалов, что способ-
ствует процессам дегенерации нервных волокон [51].

Эффект СИПАП-терапии может быть малозаметным у
пациентов с выраженной деменцией. Однако у больных с
легкими и умеренными когнитивными нарушениями 
СИПАП-терапия способна улучшить клиническую картину.

К нейродегенеративным заболеваниям относится также
мультисистемная атрофия, которая проявляется паркинсо-
ническими, мозжечковыми и пирамидными расстройствами.
При мультисистемной атрофии СОАС встречается чаще, чем
центральное апноэ, его распространенность варьирует от 15
до 37% [52]. Визуализация верхних дыхательных путей у дан-
ной категории больных при помощи фиброоптоволокна в
условиях медикаментозного сна показывает сужение дыха-
тельных путей на уровне голосовых связок, корня языка и
мягкого неба у 11 (55%) из 20 больных и наличие флотирую-
щего надгортанника (состояние, в котором надгортанник за-
сасывается в голосовые щели во время вдоха) [53]. Все это
связано с наличием дисфункции мышц и похоже на измене-
ния, развивающиеся при болезни Паркинсона (БП). 

Достаточно хорошо изучен СОАС при БП. Нарушения
сна при БП начинают возникать на ранних стадиях заболе-
вания и наблюдаются примерно у 74–98% больных [54, 55].
На сегодняшний день нет однозначных исследований,
утверждающих, что СОАС более распространен среди
больных с БП, чем в общей популяции (при условии, что
группы сопоставимы по полу, возрасту и расе). Именно
для установления связи СОАС с БП был проведен мета-
анализ [56]. Результаты метаанализа показали, что суще-
ствует связь между БП и снижением распространенности
СОАС. Поскольку ожирение является сильнейшим факто-
ром риска для СОАС [57], то наиболее вероятно, что полу-
ченные в метаанализе данные связаны с более низким ин-
дексом массы тела у больных с БП в сравнении с контроль-
ной группой [54]. Учитывая малочисленность исследова-
ний, включенных в метаанализ, требуется проведение до-
полнительных крупномасштабных работ, направленных
на оценку связи БП и СОАС. В качестве особенности боль-
ных с СОАС и БП следует отметить более низкий индекс
десатурации и более высокие значения минимальной сату-
рации [54] по сравнению с больными только с СОАС. Ин-
тересен факт, что при СОАС и БП установлено отсутствие
корреляции между выраженностью дневной сонливости и
величиной ИАГ [58].
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Ряд исследований демонстрируют уменьшение обструк-
ции верхних дыхательных путей у больных с БП на фоне
приема леводопы [59], однако требуются и другие исследо-
вания для подтверждения этого факта.

Другие заболевания нервной системы, сопровождаю-
щиеся поражением мотонейронов, участвующих в процес-
сах поддержания просвета верхних дыхательных путей во
время сна, также могут сопровождаться эпизодами об-
струкции. Часто выявляется СОАС у больных бульбоспи-
нальной амиотрофией Кеннеди, дистрофической миото-
нией. При этих формах патологии важная роль отводится
нарушению координированной сократительной активно-
сти мышц-дилататоров верхних дыхательных путей в цик-
ле вдоха–выдоха. Описаны случаи обструктивных апноэ
во сне при таких заболеваниях, как рассеянный склероз,
сирингомиелия, опухолевые и паранеопластические пора-
жения центральной нервной системы, при некоторых
формах миопатий и миастении [60].

Для лечения СОАС используют как этиотропный, так и
патогенетические подходы. Рекомендуется по возможно-
сти устранять причину СОАС, если ее удается выявить
или заподозрить. Получены превосходные результаты в
отношении уменьшения числа обструктивных апноэ во
сне на фоне снижения избыточной массы тела с помощью
диеты или иных методов [61]. По данным одного из мета-
анализов [62], при снижении массы тела на 9–18% удава-
лось добиться уменьшения ИАГ на 30–75%. Главным недо-
статком различных диет, используемых для снижения мас-
сы тела, является ее восстановление после окончания кур-
са лечения и, соответственно, возврат к тому же уровню
дыхательных нарушений. Этиотропная терапия невроло-
гической патологии (насколько это возможно) нередко со-
провождается улучшением показателей дыхания во сне
при восстановлении после инсульта [63], назначении пре-
паратов для лечения миастении.

«Золотым стандартом» лечения СОАС является СИПАП-
терапия, которая устраняет нарушения дыхания обструк-
тивного характера во время сна и улучшает насыщение кро-
ви кислородом, восстанавливает архитектонику сна. Все это
способствует уменьшению дневной сонливости, улучше-
нию нейрокогнитивных функций и качества жизни, снижа-
ет сердечно-сосудистый риск [64, 65]. В контролируемых
рандомизированных исследованиях было показано сниже-
ние дневной сонливости и улучшение когнитивных функ-
ций [66]. В особенности СИПАП-терапия улучшает общие
нейрокогнитивные функции: внимание, конструктивные
способности, функцию лобной доли [67], долговременную
память, зрительную память и скорость обработки информа-
ции [68]. 

При правильном подборе давления воздуха эффектив-
ность этого метода крайне высока – пациент практически
сразу же ощущает исчезновение симптомов сонливости,
утренней головной боли, перестает задыхаться, исчезает
никтурия. С течением времени отмечаются положитель-
ные сдвиги лабораторных (уровень соматотропного гор-
мона, инсулина, катехоламинов и глюкокортикоидов) и
инструментальных (уровень артериального давления) по-
казателей [69]. Недостатком такой терапии является ее
«поддерживающий», а не излечивающий характер – через
несколько дней после прекращения использования прибо-
ра все симптомы и проявления СОАС возобновляются.
Поэтому пациенты должны использовать прибор в тече-
ние всей жизни, 5–7 раз в неделю, не менее 4 ч за ночь [70].
Соблюдение подобного режима говорит о приверженно-
сти, что сказывается на результатах лечения. 

Неврологические аспекты патофизиологии СОАС до
сих пор до конца не изучены, однако уже проведено до-
статочно большое количество исследований, чтобы су-
дить о влиянии нарушений дыхания во сне на централь-
ную и периферическую нервную систему. Также установ-

лен и ряд механизмов, приводящих к развитию или утя-
желению симптомов СОАС на фоне поражения нервных
волокон. Существующие на сегодняшний день исследова-
ния о взаимосвязи СОАС и различных неврологических
заболеваний, несомненно, требуют продолжения и тща-
тельного анализа в будущем, что ставит новые задачи пе-
ред учеными.
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