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Резюме
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) и  обструктивное апноэ во сне (ОАС) являются широко распро-
страненными заболеваниями, а их сочетание называют синдромом перекреста (СП) и выделяют в отдельный фенотип. 
Физиологические нарушения, наблюдаемые во время сна у пациентов с ХОБЛ и ОАС, включают повышенное сопротив-
ление верхних дыхательных путей, неэффективный газообмен и влияние на центральную регуляцию сна. Пациенты с СП 
подвержены большему риску возникновения фибрилляции предсердий, сердечно-сосудистых событий, в т. ч. фатальных 
(внезапной сердечно-сосудистой смерти), риску развития легочной гипертензии чаще, чем пациенты, имеющие только 
ХОБЛ или изолированное ОАС. В статье представлена патофизиология респираторных нарушений у пациентов с СП во 
время сна, данные эпидемиологических исследований, клинические последствия, факторы, влияющие на ассоциацию 
ХОБЛ с ОАС. Необходимым является применение скрининговых опросников с целью выявления пациентов для углублен-
ной диагностики ОАС, также клиницисту следует обращать внимание на клинические признаки, определенные в качестве 
показаний для оценки возможных нарушений дыхания во сне при ХОБЛ. Лечение ОАС у пациентов с ХОБЛ может снизить 
сердечно-сосудистую смертность и улучшить выживаемость у этих пациентов. Терапия пациентов с СП предусматривает, 
наряду с изменением образа жизни, методы респираторной поддержки: дополнительную кислородотерапию, лечение 
методом создания постоянного положительного давления в дыхательных путях (CPAP), неинвазивную вентиляцию легких 
(НВЛ). В качестве препаратов медикаментозной терапии СП целесообразным может быть использование бронходилатато-
ров и кортикостероидов.
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Abstract
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and obstructive sleep apnea (OSA) are common diseases, and their combination 
is called overlap syndrome (OS) and is distinguished as a separate phenotype. Physiological disturbances observed during sleep 
in patients with COPD and OSA include increased upper airway resistance, ineffective gas exchange, and effects on central sleep 
regulation. Patients with OSA are at higher risk of atrial fibrillation, cardiovascular events, including fatal ones (sudden cardio-
vascular death), and the risk of developing pulmonary hypertension more often than patients with COPD alone or isolated OSA. 
The article presents the pathophysiology of respiratory disturbances in patients with OSA during sleep, epidemiological studies, 
clinical implications, and factors influencing the association of COPD with OSA. It is necessary to use screening questionnaires 
to identify patients for in-depth diagnostics of OSA, and the clinician should also pay attention to clinical signs defined as indi-
cations for the assessment of possible sleep-disordered breathing in COPD. Treatment of OSA in patients with COPD can reduce 
cardiovascular mortality and improve survival in these patients. Therapy for patients with OS, along with lifestyle changes, 
includes respiratory support methods: supplemental oxygen therapy, treatment with continuous positive airway pressure (CPAP), 
non-invasive ventilation (NIV). Bronchodilators and corticosteroids may be appropriate as drugs for drug therapy of SP.
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром перекреста (СП) определяют как сочетание 
апноэ или гипопноэ во время сна, возникающее у па-
циентов с хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ). У пациентов с ХОБЛ во время ночного сна вслед-
ствие расслабления межреберных мышц и  гиповенти-
ляции отмечается ночная гипоксемия, что больше выра-
жено во время REM-фазы сна. Кроме того, у пациентов 
с обструктивным апноэ во сне (ОАС) вследствие спаде-
ния верхних дыхательных путей возникают эпизоды ап-
ноэ и гипопноэ, что приводит к ночным пробуждениям, 
фрагментации сна и возникновению избыточной дневной 
сонливости [1]. Известно, что пациенты с СП, в сравнении 
с пациентами только с ХОБЛ или ОАС, имеют увеличенный 
риск возникновения фибрилляции предсердий, сердеч-
но-сосудистых событий, в т. ч. фатальных (внезапной сер-
дечно-сосудистой смерти), а также подвержены большему 
риску развития легочной гипертензии [2, 3].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ НАРУШЕНИЙ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ 
У ПАЦИЕНТОВ С ХОБЛ И ОБСТРУКТИВНЫМ АПНОЭ 
ВО СНЕ

Одним из факторов, существенно влияющих на каче-
ство жизни у пациентов с ХОБЛ, является ухудшение каче-
ства сна. Пациенты с ХОБЛ испытывают трудности с засы-
панием, отмечают частые ночные пробуждения, дневную 
усталость [4, 5].

Клиницистам важно понимать и проводить различие 
между изолированной ночной гипоксемией при ХОБЛ 
и гипоксемией, вызванной обструктивной гиповентиля-
цией дыхательных путей, у пациентов с ОАС [6, 7]. Поч-
ти у 70% пациентов с ХОБЛ наблюдается изолированная 
ночная гипоксемсия при дневном нормальном насы-
щении 90–95%  [8,  9]. Согласно рекомендациям AASM 
(Американской академии медицины сна), изолирован-
ная гипоксемия  – это снижение парциального давле-
ния кислорода (PaO2) менее 55 мм рт. ст. или уменьшение 
SpO2 менее 88% в течение 5 и более минут во время сна. 
Гиповентиляцию во сне определяют как повышение пар-
циального давления углекислого газа (PaCO2)/гиперкап-
ния более 55 мм рт. ст. в течение 10 мин во время сна или 
повышение PaCO2 на 10 мм рт. ст. выше значения в состо-
янии бодрствования в положении лежа более чем 50 мм 
рт. ст. в течение 10 мин [10].

Во время сна у пациентов с СП отмечается повышен-
ное сопротивление верхних дыхательных путей, неэф-
фективный газообмен и влияние на центральную регуля-
цию сна. У пациентов с ХОБЛ нарушения сна обусловлены 

влиянием заболевания на функцию респираторной муску-
латуры, механику дыхания [11, 12].

Во время сна мягкое небо и основание языка являют-
ся двумя основными областями, ответственными за повы-
шенное сопротивление воздушному потоку. В положении 
лежа на спине эти структуры приводят к передне-задне-
му сужению на уровне стенки глотки, что приводит к уве-
личению сопротивления верхних дыхательных путей. Кро-
ме того, во время вдоха отрицательное внутрипросветное 
давление приводит к ущемлению боковой стенки глотки, 
что приводит к коллапсу дыхательных путей по окружно-
сти. Это скопление в ротоглотке может быть более выра-
женным у лиц с ожирением, что приводит к ОАС. Кроме 
того, при таком повышенном сопротивлении верхних ды-
хательных путей диафрагмальным мышцам и мышцам жи-
вота приходится прилагать больше усилий для поддержа-
ния потока воздуха в нижние дыхательные пути во время 
сна. Снижение чувствительности кашлевого рефлекса 
у пациентов с ХОБЛ во время сна приводит к затруднению 
эвакуации мокроты вследствие неэффективного мукоци-
лиарного клиренса, что еще больше способствует сниже-
нию альвеолярной вентиляции [13, 14].

В фазе быстрого сна активность межреберных мышц 
и подвижность грудной клетки снижается у пациентов 
с ХОБЛ, что является основной причиной нарушения ды-
хания [15]. Гипотоническая мышечная активность во вре-
мя сна приводит к серьезному снижению минутной вен-
тиляции легких у  пациентов с ХОБЛ. Подсчитано, что 
снижение минутной вентиляции легких от бодрствова-
ния до небыстрого сна составляет приблизительно 16%, 
а при быстром сне минутная вентиляция легких снижается 
еще больше – до 32%. Это сокращение минутной вентиля-
ции легких и уменьшение дыхательного объема приводят 
к более выраженной гипоксии и гиповентиляции. Даль-
нейшее снижение подвижности грудной клетки и рассла-
бление межреберных мышц во время фазы быстрого сна 
усиливает ночную гипоксию. Это приводит к частому по-
верхностному дыханию во время фазы быстрого сна, что 
еще больше снижает альвеолярную вентиляцию. Наконец, 
во время сна притупляется центральное дыхательное дви-
жение из-за глубокой гипоксии и гиперкапнии у пациен-
тов с ХОБЛ и ОАС [16].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В  одном из недавно проведенных исследований 
было показано, что пациенты с  тяжелой ХОБЛ III  ста-
дии по GOLD (тяжелая обструкция, ОФВ1  колеблется 
от 30 до 49%) и IV стадии по GOLD (очень тяжелая об-
струкция, ОФВ1 < 30%) имели более низкий индекс массы 

Keywords: sleep-disordered breathing, cardiovascular mortality, sleep deterioration, hypoxia, hypercapnia

For citation: Ponomareva IB, Glotov SI, Uryasev ОМ, Kulikov SA. Phenotype of the combination of chronic obstructive pulmo-
nary disease and sleep apnea – cross-over syndrome. Meditsinskiy Sovet. 2026;20(9):241–247. (In Russ.) https://doi.org/ 
10.21518/ms2026-180.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

https://doi.org/10.21518/ms2026-180
https://doi.org/10.21518/ms2026-180


243MEDITSINSKIY SOVET2026;20(9):241–247

Pr
ac

tic
e

тела (ИМТ) из-за системных эффектов заболевания, что 
приводило к меньшему количеству эпизодов апноэ-гип
опноэ сна, тем самым снижая распространенность син-
дрома обструктивного апноэ сна (СОАС) у  этих паци-
ентов [17]. Недавний обзор, проведенный M.S. Shawon 
et al., показал, что распространенность СП колеблется 
от 2,9 до 65,9% у пациентов с ХОБЛ [18].

Физиологические изменения во время сна у пациен-
тов с ХОБЛ становятся причиной клинически значимых 
нарушений газообмена, особенно во время быстрой фазы 
сна [12]. Снижение сократительной активности дополни-
тельной респираторной мускулатуры в фазе быстрого сна 
клинически значимо при ХОБЛ, когда гиперинфляция лег-
ких может уменьшить эффективность сократительной ак-
тивности диафрагмы. У этой категории пациентов ста-
новится особенно важным поддержание вентиляции на 
должном уровне за счет сокращения дополнительных ды-
хательных мышц [19]. Кроме того, нарушение соотноше-
ния вентиляции и перфузии вызывает развитие гипоксе-
мии, которая компенсаторно увеличивает степень ночного 
насыщения крови кислородом, благодаря физиологиче-
ской гиповентиляции во время сна [20–22].

Увеличению обструкции дыхательных путей способ-
ствуют сон и положение лежа на спине [3], что, в свою 
очередь, способствует усугублению гиперинфляции лег-
ких и гиповентиляции при ХОБЛ. Гиперинфляция увели-
чивает работу дыхания, что способствует частым пробуж-
дениям и нарушению качества сна. Кроме того, снижение 
сокращения скелетных мышц, особенно во время фазы 
быстрого сна, способствует обструкции верхних дыха-
тельных путей из-за снижения способности противостоять 
сжимающим силам верхних дыхательных путей во вре-
мя вдоха [23].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ СИНДРОМА 
ПЕРЕКРЕСТА

Окислительный стресс вследствие гипоксии запускает 
каскад высвобождения системных медиаторов воспале-
ния, таких как IL-6, IL-8, TNF-α, СРБ, а это, в свою очередь, 
способствует развитию эндотелиальной дисфункции и об-
разованию атеросклеротической бляшки [12]. Известно, 
что с ОАС связано развитие метаболической дисфункции, 
включая инсулинорезистентность и нарушение липидного 

обмена. Кроме того, ОАС вызывает артериальную гипер-
тензию, увеличивая риск ишемической болезни сердца, 
застойной сердечной недостаточности, нарушений ритма 
сердца и инсульта [24, 25]. Известно, что сосуществование 
ОАС и ХОБЛ значительно повышает смертность от сер-
дечно-сосудистых событий, а применение CPAP-терапии 
улучшает прогноз у этих пациентов [26].

Развитие легочной гипертензии и правожелудочковой 
недостаточности, вторичных по отношению к ночной де-
сатурации, дневной гипоксемии и гиперкапнии, у пациен-
тов с СП возникает чаще, чем у пациентов только с ХОБЛ 
или ОАС [27–29]. Так, I. Hawrylkiewicz et al. в исследова-
нии показали, что у 86% пациентов с СП была легочная 
гипертензия, в то время как у пациентов только с ОАС – 
у 16% [30]. В исследовании, проведенном A. Chaouat et al., 
легочная гипертензия отмечена у 36% пациентов с ОС 
в сравнении с 7% пациентами с ХОБЛ [31]. Кроме того, из-
вестно о повышенном риске нарушений сердечного рит-
ма у пациентов с СП. В ретроспективном когортном ис-
следовании с участием 2 873 пациентов было показано 
увеличение числа случаев впервые возникших фибрилля-
ций предсердий у пациентов с СП в сравнении с пациен-
тами, имеющими только ХОБЛ или ОАС [32]. На рис. 1 крат-
ко описаны клинические последствия СП.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ВЗАИМОСВЯЗЬ ХОБЛ 
С ОБСТРУКТИВНЫМ АПНОЭ ВО СНЕ

Факторы, связанные с ХОБЛ, которые могут способ-
ствовать ОАС, включают сдвиг ростральной жидкости в по-
ложении лежа, что особенно актуально при ХОБЛ, ослож-
ненной правожелудочковой недостаточностью. К другим 
способствующим факторам относится курение сигарет, 
способствующее воспалению верхних дыхательных пу-
тей [12], и прием некоторых лекарственных препаратов, 
в частности кортикостероидов, для лечения ХОБЛ.

К защитным факторам, связанным с ХОБЛ, защищаю-
щим от ОАС, относится низкий индекс массы тела (ИМТ), 
что весьма часто встречается у этой категории пациен-
тов, гиперинфляция легких, пожилой возраст, нарушение 
фазы быстрого сна и прием таких лекарственных препа-
ратов, как теофиллин. Таким образом, вероятность воз-
никновения синдрома перекреста отражает баланс сти-
мулирующих и защитных факторов (рис. 2)  [16, 33]. Ряд 

2  Рисунок 1. Краткое описание клинических последствий синдрома перекреста [16]
2  Figure 1. A brief description of the clinical implications of overlap syndrome [16]

Факторы риска: ожирение
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проведенных исследований представили различные дан-
ные о вероятности комбинации ХОБЛ и ОАС, что, по-види-
мому, связано с различием используемых переменных как 
антропометрических, так и патофизиологических в соот-
ветствующих выборках пациентов [34, 35].

Гиперинфляция легких у пациентов с ХОБЛ является 
защитным фактором от СОАС, по всей видимости, за счет 
влияния каудального вытяжения на верхние дыхательные 
пути. Повышенное значение отрицательного критическо-
го положительного давления в конце выдоха (Pcrit) в верх-
них дыхательных путях у пациентов с ХОБЛ и гиперин-
фляцией легких, в сравнении с пациентами контрольной 
группы [12], вероятно, является наиболее существенной 
мерой защиты от ОАС. Также известно, что гиповентиля-
ция у пациентов с ХОБЛ во время NREM-фазы сна явля-
ется последствием снижения нейронного дыхательного 
импульса, в то время как у пациентов с СП повышенное 
сопротивление верхних дыхательных путей, по-видимо-
му, более существенно. Нарушение дыхания во сне у па-
циентов с ХОБЛ может проявляться не эпизодами апноэ 
и гипопноэ – это могут быть периоды гиповентиляции без 
апноэ со связанной десатурацией кислорода [12, 36, 37].

Е.Н. Steveling et al. [38] в своем исследовании с уча-
стием 177 пациентов со стабильной ХОБЛ оценили взаи-
мосвязь ХОБЛ и ОАС и показали, что ИМТ и анамнез ку-
рения положительно коррелировали с ИАГ. Ожирение 
является неблагоприятным фактором развития таких ис-
ходов ХОБЛ, как снижение качества жизни и увеличение 
числа обострений [39].

Движение ростральной жидкости во время сна в по-
ложении лежа на спине – хорошо изученный фактор, спо-
собствующий развитию ОАС; известно о его влиянии при 
ряде заболеваний, включая сердечную недостаточность 
и терминальную стадию почечной недостаточности. Пато-
физиологические механизмы включают накопление жид-
кости в области шеи, приводящее к сужению верхних ды-
хательных путей, повышению податливости стенок глотки 
и возможному снижению сокращения мышц-дилататоров 
глотки. Пациенты с ХОБЛ и правожелудочковой недоста-
точностью склонны к ОАС по этому механизму, особенно 
при наличии периферических отеков [8, 27, 40].

Характер десатурации кислорода различается при 
ХОБЛ, ОАС и СП. Только при ХОБЛ могут развиться периоды 

устойчивой десатурации, которые наиболее выражены 
в фазе быстрого сна [1]. Степень ночной десатурации обыч-
но отражает уровень PaO2 в  состоянии бодрствования, 
а ночная десатурация кислорода при ХОБЛ обычно проис-
ходит у пациентов с низким уровнем PaO2 во время бодр-
ствования [41]. Эта связь отражает влияние кривой дис-
социации оксигемоглобина, где при аналогичной степени 
гиповентиляции будет происходить большая десатурация 
кислорода при снижении исходного уровня PaO2. При ОАС 
развивается эпизодическая десатурация, которая обычно 
возвращается к нормальному уровню насыщения в проме-
жутках между апноэ. У пациентов с наложением ХОБЛ и ОАС 
также развивается эпизодическая десатурация, обычно при 
низком исходном уровне насыщения; десатурация может 
быть более выраженной в результате такого низкого исход-
ного уровня. Типичные профили насыщения кислородом 
в этих трех клинических сценариях приведены на рис. 3.

2  Рисунок 2. Факторы, влияющие на ассоциацию ХОБЛ 
с обструктивным апноэ во сне [16]
2  Figure 2. Factors influencing the association of COPD 
with OSA [16]

СОАС – синдром обструктивного апноэ сна.

Сдвиг ростральной жидкости

Низкий ИМТ, гиперинфляция 
легких, нарушение фазы быстрого 

сна, лекарства (теофиллин)

ХОБЛ

Факторы, 
способствующие СОАС

Защитные факторы 
для СОАС

2  Рисунок 3. Различные паттерны десатурации кислорода 
во время сна у пациентов с A) ХОБЛ, B) обструктивным 
апноэ во сне и C) синдромом перекреста
2  Figure 3. Different patterns of oxygen desaturation during 
sleep in patients with A) COPD, B) obstructive sleep apnoea 
and C) overlap syndrome

Примечание: SaO2 – насыщение артерии кислородом; SpO2 – насыщение артерии 
кислородом, измеряемое методом пульсоксиметрии; PtcCO2 – чрескожное напряжение 
углекислого газа; REM – фаза сна быстрого движения глаз [16].

A

B

C

SaO2

SaO2

PtcCO2

SaO2 %

SaO2 %

PtcCO2 
mmHg

PtcCO2 
mmHg

Sp
O

2

ЗaO2

10 min

10 min

Room air

Room air

REM

22:30

100

100

80

80

80

60

60

40

50

40

30

70
23:00 23:30 00:00

Time

00:30 01:00 01:30



245MEDITSINSKIY SOVET2026;20(9):241–247

Pr
ac

tic
e

ДИАГНОСТИКА

Клинические данные, коррелирующие с нарушением 
дыхания во сне у пациентов с ХОБЛ, включают ожирение, 
анатомическую обструкцию верхних дыхательных путей, 
такую как заложенность носа, признаки правожелудочко-
вой недостаточности, включая периферический отек, и на-
рушение газообразования в крови. Следовательно, анализ 
газов крови важен для выявления стойкой дневной гипок-
семии и гиперкапнии.

Симптомы, характерные для нарушения дыхания во сне 
у пациентов с ХОБЛ: храп, затрудненное дыхание и удушье 
во сне, утренняя головная боль и чувство неосвежающего 
сна, никтурия, избыточная дневная сонливость, увеличение 
ИМТ > 30 кг/м-2 у мужчин и > 35 кг/м-2 – у женщин, окруж-
ность шеи > 43 см у мужчин и > 41 см – у женщин, сниже-
ние в дневное время SpO2 < 93% в состоянии покоя или 
при физической нагрузке, дневная гиперкапния, признаки 
легочной гипертензии или правожелудочковой недоста-
точности, такие как периферические отеки, полицитемия, 
прием снотворных препаратов, сопутствующие заболева-
ния, такие как фибрилляция предсердий, сахарный диабет 
2-го типа, сердечная недостаточность, терминальная стадия 
почечной недостаточности, трудно поддающаяся лечению 
артериальная гипертензия и инсульт [42].

Выбор метода исследования сна зависит от возможно-
стей учреждения, конкретных рекомендаций по диагностике 
возможного СП или синдрома гиповентиляции у пациентов 
с ХОБЛ не существует. В случае стабильного течения ХОБЛ 
возможно проведение домашнего исследования сна. При 
наличии у пациента более сложных симптомов, связанных 
со сном или с нестабильным течением ХОБЛ, может потре-
боваться проведение исследования в лаборатории сна [43].

ЛЕЧЕНИЕ

СП ассоциируется с повышенным риском смертности, 
чем с ХОБЛ и ОАС в отдельности. Терапия ОАС у пациентов 
с ХОБЛ может снизить сердечно-сосудистую смертность 
и улучшить выживаемость пациентов [44]. С. Mermigkis 
et al. отметили в своем исследовании (основываясь на ре-
спираторном вопроснике Госпиталя святого Георгия), что 
пациенты с СП имеют значительно худшее качество жиз-
ни по сравнению только с пациентами с ХОБЛ [45]. Лече-
ние СП должно быть направлено на поддержание ночной 
оксигенации и уменьшение эпизодов гипоксемии и гипо-
вентиляции, наряду с улучшением качества сна.

Терапия СП включает изменение образа жизни, про-
лонгированную кислородотерапию, бронходилататоры, 
CPAP-терапию.

1. Изменение образа жизни.
Показано, что структурированная программа упраж-

нений и легочная реабилитация полезны как при ОАС, так 
и при ХОБЛ. Комплексные программы реабилитации, на-
правленные на уменьшение дисфункции периферической 
мускулатуры у пациентов с ХОБЛ, способствуют уменьше-
нию индекса апноэ-гипопноэ сна, выраженности днев-
ной сонливости и улучшению качества сна [46]. Однако 

только реабилитационная лечебная гимнастика при ОАС 
может быть неэффективна, поэтому она должна допол-
няться другими методами терапии. У пациентов с ХОБЛ 
улучшается качество жизни, уменьшается степень выра-
женности одышки, частота госпитализаций в результате 
реабилитационных мероприятий. Х. Soler et al. наблюда-
ли эффект легочной реабилитации у больных с ХОБЛ. Ис-
ходно 58% пациентов сообщили о плохом качестве сна, 
а к концу двухмесячного периода их число сократилось 
до 19% (оценка по Питтсбургскому индексу качества сна 
(PSQI)) [47]. Для снижения заболеваемости и смертности, 
связанных с СП, рекомендуется отказ от курения.

2. Пролонгированная кислородотерапия.
В ряде исследований было показано, что пролонги-

рованная кислородотерапия (>18 ч в сутки, включая вре-
мя сна) улучшает дневную и ночную гипоксемию и сни-
жает риск смертности этих пациентов. Кислородотерапия 
может быть неэффективна при лечении ОАС. Этот метод 
способен помочь уменьшить эпизоды ночной гипоксемии, 
но не улучшает качество сна (отмечаются частые ночные 
пробуждения) [48–50]. N.J. Alford et al. провели исследова-
ние, в котором 4 л дополнительного кислорода пациентам 
с СП достоверно уменьшают ночную гипоксемию, однако 
при этом растет частота обструктивных явлений, связан-
ных с гиперкапнией и снижением рН [51]. Следовательно, 
пролонгированная кислородотерапия не рекомендуется 
в качестве окончательного варианта лечения СП.

3. Бронходилататоры и кортикостероиды.
Лечение ХОБЛ может улучшить ночную десатура-

цию и уменьшить потребность в дополнительной кисло-
родотерапии. Применение бета-2-агонистов длительного 
действия и пероральных кортикостероидов у пациентов 
с ХОБЛ способствует улучшению качества сна и увеличе-
нию времени REM-фазы сна [52, 53].

4. Лечение методом создания постоянного положи-
тельного давления в дыхательных путях (CPAP-терапия).

CPAP-терапия является самым эффективным методом 
лечения ОАС и СП. Снижая сопротивление верхних дыха-
тельных путей, CPAP-терапия устраняет их спадение, тем 
самым уменьшая ночную гиповентиляцию и гипоксемию. 
Использование метода CPAP-терапии способствует улуч-
шению показателей ОФВ1, PaО2, PaCО2. CPAP-терапия по-
вышает исходы выживаемости у пациентов с ХОБЛ и ОАС, 
уменьшает частоту обострений ХОБЛ при  СП. Ночная 
CPAP-терапия при СП также показала улучшение пере-
носимости физической нагрузки у этих пациентов [54, 55].

5. Неинвазивная вентиляция легких (НВЛ).
НВЛ эффективна при лечении обострений ХОБЛ, глав-

ным образом при гиперкапнической дыхательной не-
достаточности. Показано, что НВЛ улучшает ночную ги-
поксемию и качество сна при ХОБЛ. Она также помогает 
улучшить силу дыхательных мышц и выносливость у этих 
пациентов. Длительное применение НВЛ у  пациентов 
с ХОБЛ помогает улучшить податливость легких, предот-
вращает ателектазы и уменьшает нагрузку на дыхание. 
Хотя применение НВЛ хорошо зарекомендовало себя при 
ХОБЛ, имеется ограниченное количество литературы, по-
зволяющее понять ее пользу при СП или СОАС [56–58].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Принимая во внимание повышенный риск сердечно-со-
судистых заболеваний и смертности при СП, клиницистам 
важно проводить скрининг пациентов с ХОБЛ и ОАС с це-
лью выявления СП. При высокой вероятности ОАС паци-
ентам назначают клиническое обследование и дают ре-
комендации по эффективным вариантам лечения. ХОБЛ 

и ОАС при СП следует лечить одновременно для достиже-
ния оптимального насыщения кислородом в ночное время, 
предотвращения многократных пробуждений, улучшений 
качества жизни, в конечном итоге это позволит снизить за-
болеваемость и смертность, связанные с СП.� 0
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