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Резюме
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состояние, характеризующееся наличием храпа, периодическим спа-
дением верхних дыхательных путей на уровне глотки и прекращением легочной вентиляции при сохраняющихся дыха-
тельных усилиях, снижением уровня кислорода в крови, грубой фрагментацией сна и избыточной дневной сонливостью. 
Бронхиальная астма (БА) и хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) остаются глобальной проблемой человече-
ства в связи с сохраняющимися высокими уровнями заболеваемости и смертности от этих заболеваний. СОАС является 
частым коморбидным состоянием при многих заболеваниях, в том числе при хронических бронхолегочных заболеваниях, 
таких как БА, ХОБЛ и другие, всегда влияя на течение этих заболеваний. Наличие СОАС у таких пациентов связано с про-
грессированием заболевания, отсутствием контроля над заболеванием, частыми обострениями и неблагоприятным исхо-
дом. Данная категория пациентов трудно поддается стандартному лечению, и достижение контроля над заболеванием у них 
затруднено. Именно это должно быть ключевым аспектом в рассмотрении целесообразности проведения диагностики на 
предмет СОАС. Несмотря на наличие имеющихся данных о сочетании СОАС с хроническими заболеваниями легких, прак-
тические врачи в большинстве случаев не распознают это заболевание, и пациенты остаются без полноценного лечения. 
Своевременное выявление и коррекция СОАС могут снизить частоту госпитализаций, улучшить течение БА и ХОБЛ, снизить 
смертность. Все еще остается актуальным проведение крупных популяционных исследований на выявление коморбидности 
СОАС при ХОБЛ и астме, что позволит разработать алгоритмы ранней диагностики СОАС с соответствующей коррекцией.

Ключевые слова: нарушение дыхания во сне, хронические бронхолегочные заболевания, PAP-терапия, коморбидные 
заболевания, контроль над заболеванием
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Abstract
Obstructive sleep apnea is a condition characterized by snoring, periodic collapse of the upper respiratory tract at the level 
of the pharynx and cessation of pulmonary ventilation with continued respiratory efforts, decreased blood oxygen levels, gross 
fragmentation of sleep and excessive daytime sleepiness. Bronchial asthma (BA) and chronic obstructive pulmonary disease 
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состо-
яние, характеризующееся наличием храпа, периодическим 
спадением верхних дыхательных путей на уровне глотки 
и прекращением легочной вентиляции при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, снижением уровня кислорода в кро-
ви, грубой фрагментацией сна и избыточной дневной сон-
ливостью [1]. Согласно рекомендациям Американской ака-
демии медицины сна (American Academy of Sleep Medicine), 
СОАС подразделяют на три степени тяжести в зависимости 
от значения индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ): легкая степень 
СОАС – при ИАГ ≥ 5 и < 15, умеренная степень СОАС – при 
ИАГ ≥ 15 и ≤ 30 и тяжелая – при ИАГ > 30/час [2].

СОАС является частым коморбидным состоянием при 
многих заболеваниях, в том числе при хронических брон-
холегочных заболеваниях, таких как бронхиальная астма 
(БА), хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
и др., и всегда влияет на течение этих заболеваний.

БА и ХОБЛ остаются глобальной проблемой человече-
ства в связи с сохраняющимися высокими уровнями за-
болеваемости и смертности от этих заболеваний. Важную 
роль в утяжелении течения этих заболеваний и повыше-
нии смертности играет наличие у пациентов коморбидных 
заболеваний, в том числе СОАС.

Неблагоприятные эффекты, кото-
рые СОАС оказывает на дыхательную 
систему, реализуются посредством 
нескольких механизмов (рисунок).

Периодические остановки дыха-
ния во время сна вызывают прехо-
дящее уменьшение потока воздуха 
в легкие и большие различия в напря-
жении кислорода между проксималь-
ными и дистальными дыхательными 
путями, что приводит в итоге к оксида-
тивному стрессу, системной воспали-
тельной реакции и повышению давле-
ния в легочной артерии. В то же время 
оксидативный стресс, обусловлен-
ный СОАС, может усугубляться суще-
ствующим воспалением из-за других 

процессов, таких как специфические воспалительные реак-
ции при БА и ХОБЛ [3, 4]. Кроме того, СОАС может оказывать 
влияние на локальные иммунные механизмы дыхательных 
путей, увеличивая вероятность инфекционных обострений 
хронических бронхолегочных заболеваний, что способству-
ет прогрессированию этих патологий [5]. Фрагментация сна 
и прерывистая активация симпатической нервной системы, 
обусловленная гипоксией, могут вызывать диастолическую 
дисфункцию левого желудочка, что впоследствии приво-
дит к увеличению постнагрузки на левые отделы сердца [6]. 
Повышенное давление наполнения левых отделов сердца 
и гипоксемия, связанная со сном и приводящая к вазокон-
стрикции, увеличивают давление в легочной артерии, что 
в совокупности с оксидативным стрессом может быть непо-
средственной причиной легочной гипертензии и, в последу-
ющем, хронического легочного сердца (рисунок) [7]. Кроме 
того, фрагментация сна, вызванная СОАС, приводит к значи-
тельной усталости, ухудшению переносимости физических 
нагрузок и качества жизни – симптомы, которые уже испы-
тывают пациенты с хроническим заболеванием легких, что 
затрудняет своевременную диагностику СОАС у пациентов 
с БА и ХОБЛ [8, 9]. Происходящие нарушения подчеркива-
ют важность своевременной диагностики и коррекции СОАС 
как коморбидного состояния у пациентов с хроническими 
заболеваниями легких, в частности БА, ХОБЛ.

(COPD) remain a global problem for humanity due to persistent high levels of morbidity and mortality from these diseases. OSA 
is a common comorbid condition in many diseases, including chronic bronchopulmonary diseases such as BA, COPD and others, 
and always affects the course of these diseases. The presence of OSA in such patients is associated with disease progression, 
lack of disease control, frequent exacerbations, and an unfavorable outcome. This category of patients is difficult to treat with 
standard treatment and achieve disease control. This should be the key aspect in considering the appropriateness of diagnostics 
for obstructive sleep apnea syndrome. Despite the available data on the combination of OSA with chronic lung diseases, practi-
tioners in most cases do not recognize this disease, and patients are left without full treatment. Timely detection and correction 
of OSA can reduce the frequency of hospitalizations, improve the course of BA and COPD, and reduce mortality. It is still relevant 
to conduct large population studies to identify the comorbidity of OSA in COPD and asthma, which will allow the development 
of algorithms for the early diagnosis of OSA with appropriate correction.
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2  Рисунок. Патофизиологические осложнения cиндрома обструктивного апноэ сна
2  Figure. Pathophysiological complications of obstructive sleep apnea syndrome
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СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА 
И БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Сочетание БА и СОАС встречается гораздо чаще, чем мож-
но было бы предположить. Были проведены исследования по 
частоте встречаемости СОАС у пациентов с БА. Распростра-
ненность СОАС среди пациентов с БА в разных исследовани-
ях вариабельна – от 19 до 88%, что, вероятно, связано с ис-
следованием разных категорий пациентов [10–12]. Общим 
в этих исследованиях является то, что частота встречаемо-
сти коррелирует с тяжестью астмы. ИАГ ≥ 5/час присутство-
вал у 50% пациентов с тяжелой астмой и у 23% с умеренной 
астмой (P = 0,007). При этом показатели сатурации кисло-
рода были значительно ниже у пациентов с тяжелой аст-
мой [12]. Это позволяет предположить возможные пато-
физиологические взаимодействия между обструктивным 
апноэ/гипопноэ, тяжестью астмы и контролем над БА.

Связь между астмой и СОАС двунаправленная. Патоге-
нез БА предрасполагает к развитию СОАС. Во время присту-
пов астмы повышенное инспираторное отрицательное дав-
ление в дыхательных путях глотки, в сочетании с активным 
сокращением дыхательной мускулатуры во время форсиро-
ванного выдоха, приводит к повышению давления в окру-
жающих тканях дыхательных путей глотки. Это способствует 
коллапсу верхних дыхательных путей. Кроме того, систем-
ное воспаление, возникающее в результате астмы, может 
ослабить дыхательную мускулатуру, вызвать воспалитель-
ные реакции центральной нервной системы, которые могут 
нарушить защитные механизмы проходимости верхних ды-
хательных путей глотки и дестабилизировать дыхательный 
центр. Это способствует созданию условий для развития об-
струкции верхних дыхательных путей во время сна [13].

В то же время СОАС может способствовать манифеста-
ции астмы у предрасположенных к ней людей и быть при-
чиной ухудшения течения БА. Это связано с тем, что эпи-
зоды апноэ повышают холинергический тонус, активируя 
мускариновые рецепторы в дыхательных путях, что и при-
водит к  бронхоконстрикции, усиливая проявления  БА. 
Острая гипоксемия, возникающая вследствие СОАС, сама 
по себе ухудшает бронхиальную реактивность, усугубляя 
течение БА. Существуют исследования, в которых изучалась 
роль СОАС в отношении формирования ремоделирования 
дыхательных путей. СОАС характеризовался более высокой 
долей нейтрофилов и более низкой долей макрофагов по 
сравнению с пациентами без СОАС, повышенными уров-
нями IL-8 в мокроте и более тонкой базальной мембраной 
бронхов [14]. Эти данные позволяют предполагать, что СОАС 
может способствовать развитию воспаления и ремоделиро-
ванию дыхательных путей при БА.

Наличие СОАС может быть одной из причин более частых 
обострений астмы. Было показано, что СОАС ассоциируется 
с увеличением продолжительности и стоимости госпитали-
заций на 20 и 25% соответственно, что связано как с более 
медленным разрешением бронхообструкции, так и с более 
выраженной дыхательной недостаточностью [15]. Проведен-
ные независимые исследования по изучению частоты СОАС 
с использованием опросников показали, что при астме СОАС 
встречается гораздо чаще, чем предполагается [16, 17].

На сегодняшний день лечение СОАС направлено на со-
здание положительного давления в  дыхательных путях. 
Наиболее эффективным и безопасным методом коррекции 
СОАС, в том числе в сочетании с БА, является РАР-терапия 
(positive airway pressure). Проведенный метаанализ проде-
монстрировал положительные результаты лечения CОАС при 
помощи PAP-терапии в виде улучшения симптомов астмы 
и повышения качества жизни этих пациентов [18]. Пациен-
ты с коморбидностью БА и СОАС, получающие PAP-терапию, 
демонстрировали лучшие показатели объема форсиро-
ванного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1) до и после брон-
ходилатационной пробы в сравнении с пациентами без 
РАР-терапии [19]. Кроме того, исследования описывают по-
ложительное влияние РАР-терапии в виде механического 
эффекта подавления гастроэзофагеального рефлюкса, на-
личие которого также влияет на снижение контроля аст-
мы. Добавление РАР-терапии позволяет снизить выражен-
ность воспалительного процесса в дыхательных путях за счет 
уменьшения оксидативного стресса, а также положитель-
но влияет на сердечную функцию, нормализацию структуры 
сна, снижение веса, что в конечном итоге позитивно сказы-
вается на достижении контроля и улучшает ее течение [20].

Таким образом, пациенты с астмой в большинстве слу-
чаев требуют дополнительной диагностики на предмет 
СОАС, начиная со скрининговых опросников и заканчивая 
инструментальными методами исследования нарушения 
дыхания во сне. Также пациенты с СОАС, которые плохо 
поддаются лечению положительным давлением в дыха-
тельных путях, требуют детализации в плане другой брон-
холегочной патологии.

СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА 
И ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ

ХОБЛ у  части пациентов характеризуется развити-
ем нарушений дыхания во время ночного сна в  виде 
СОАС. Данное коморбидное сочетание СОАС и ХОБЛ ра-
нее обозначалось термином «синдром перекреста» (over-
lap syndrome) [21]. Частота встречаемости СОАС, так же как 
и ХОБЛ, увеличивается с возрастом. Кроме того, симпто-
мы ХОБЛ и СОАС развиваются медленно. Пациенты, как 
правило, обращаются поздно, на этапе развития осложне-
ний, что затрудняет дифференцировку обеих нозологий. 
Распространенность сочетания СОАС и ХОБЛ варьирует 
от 13 до 30% [22, 23]. В исследовании, изучившем объек-
тивные показатели нарушения дыхания во сне у пациен-
тов с умеренной и тяжелой степенью ХОБЛ, СОАС (ИАГ > 5/
час) был диагностирован в 29 из 44 случаев (66%) [24]. При 
сочетании ХОБЛ с СОАС наблюдаются более выраженное 
нарушение дыхания во сне и более выраженная ночная 
десатурация, что является независимым фактором, способ-
ствующим заболеваемости и смертности, по сравнению 
с изолированными состояниями [25].

На развитие СОАС у пациентов с ХОБЛ влияют несколь-
ко факторов, включая анатомические особенности (коллапс 
верхних дыхательных путей), реакции мышц верхних ды-
хательных путей, респираторная возбудимость во время 
сна и контроль дыхания [26]. Физиологические изменения, 
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которые развиваются при ХОБЛ, увеличивают риск СОАС. На 
частоту развития СОАС также может влиять фенотип ХОБЛ. 
В связи с особенностями структурных изменений в брон-
хах при бронхитическом варианте ХОБЛ СОАС встречает-
ся чаще [27]. Пациенты с ХОБЛ бронхитического фенотипа, 
имеющие избыточный вес и больший стаж курения, подвер-
гаются повышенному риску СОАС из-за более выраженного 
воспаления дыхательных путей [28]. И наоборот, при эмфи-
зематозном варианте ХОБЛ СОАС встречается чуть реже. Это 
объясняется механизмами, возникающими при гиперинфля-
ции, такими как формирование тракции трахеи. Эти меха-
низмы приводят к обратной зависимости между объемом 
эмфиземы и ИАГ (процент эмфиземы, полученный по дан-
ным компьютерной томографии, составил 12,3 ± 12,1% про-
тив 10,2 ± 14,1%, р = 0,11). Кроме того, потеря веса из-за ле-
гочной кахексии и уменьшение фазы быстрого сна (REM), 
наблюдаемое у пациентов с ХОБЛ, объясняют более редкое 
наличие СОАС при эмфизематозном варианте в сравнении 
с бронхитическим [28]. В реальной клинической практике 
изолированный эмфизематозный и бронхитический фено-
тип ХОБЛ встречается не так часто. У большей части паци-
ентов превалирует так называемый смешанный фенотип. 
В связи с этим интерпретация имеющихся результатов ис-
следований требует дальнейшего изучения на большей по-
пуляции пациентов с различными фенотипами ХОБЛ для 
разработки дальнейших рекомендаций.

Гипоксемия, возникающая в  результате эмфиземы 
и легочной гипертензии при ХОБЛ, вызывает увеличение 
сопротивления дыхательных путей, что приводит к гипоп-
ноэ и десатурации. Исследования показали, что при соче-
тании ХОБЛ и СОАС наблюдается более выраженная и бо-
лее длительная ночная гипоксемия, более выраженное 
снижение эффективности сна. Механизмы, лежащие в ос-
нове этого, до конца не изучены [29].

Особенностью пациентов с ХОБЛ в сочетании с СОАС 
является менее выраженная дневная сонливость по срав-
нению с пациентами, страдающими только СОАС. Об этом 
свидетельствуют результаты исследования, в котором паци-
енты с сочетанием ХОБЛ и СОАС меньше предъявляли жа-
лобы на храп, утренние головные боли и чрезмерную днев-
ную сонливость по сравнению с пациентами, имеющими 
только СОАС (оценка по шкале сонливости Эпворта: 9 про-
тив 10; P < 0,02). Меньшая доля пациентов с ХОБЛ и СОАС 
испытывала сонливость во время вождения (35,6% против 
39,4%; P < 0,01) [22]. Поэтому стандартные методы скри-
нинга СОАС, включающие оценку степени сонливости или 
утомляемости, могут быть неэффективны в этой популя-
ции [30, 31]. Даже при отсутствии чрезмерной сонливости 
качество жизни, связанное со здоровьем, у пациентов с со-
четанием СОАС и ХОБЛ значительно ниже, чем у пациентов 
только с ХОБЛ, сопоставимых по легочной функции, нару-
шениям газообмена и сопутствующим заболеваниям [32]. 
Это означает, что СОАС приводит к снижению качества жиз-
ни посредством механизмов, отличных от сонливости, что 
дает дополнительные основания проводить диагностику на 
наличие СОАС у всех пациентов с ХОБЛ.

Риск сердечно- сосудистых событий и  смерти 
выше у  коморбидных пациентов с ХОБЛ и  СОАС, чем 

у пациентов с СОАС или ХОБЛ по отдельности [33]. Па-
циенты с сочетанием СОАС и ХОБЛ также имеют более 
высокое бремя факторов риска, таких как гипертония, 
сахарный диабет, ожирение, мерцательная аритмия, за-
болевания периферических сосудов и употребление ал-
коголя, по сравнению с пациентами только с ХОБЛ [34]. 
Результаты исследования Sleep Heart Health Study с уча-
стием 6 163 пациентов показали, что более низкий ОФВ1 
и  более высокий ИАГ связаны с  повышенным риском 
смертности [35].

Прямые эффекты СОАС также могут способствовать 
ухудшению ХОБЛ. Прерывистая гипоксемия при СОАС уве-
личивает системные воспалительные маркеры, которые 
могут ускорить эндотелиальную дисфункцию и атероскле-
роз. Более тяжелая ночная гипоксемия при СОАС связа-
на с повышенным риском сердечно- сосудистых заболе-
ваний [36]. Воспаление дыхательных путей из-за курения 
или фенотип хронического бронхита при ХОБЛ сопрово-
ждается повышением процента нейтрофилов и уровней 
sTNF-R55 и IL-8 в мокроте [37]. Такие пациенты подверже-
ны повышенному риску повторных эпизодов обострения 
ХОБЛ (RR 1,7 по сравнению с пациентами с ХОБЛ) и реци-
дивирующей гиперкапнической дыхательной недостаточ-
ности [38]. У пациентов с сочетанием СОАС и ХОБЛ чаще 
развивается дневная гиперкапническая дыхательная не-
достаточность, чем у пациентов только с ХОБЛ [39]. Па-
циенты с ХОБЛ и недиагностированным СОАС имеют вы-
сокий риск повторной госпитализации в первые 30 дней 
после выписки из стационара, особенно при тяжелом 
СОАС (все СОАС – RR 2,05; умеренный СОАС – RR 6,68; тя-
желый СОАС – RR 10,01) [40]. Эти пациенты также испы-
тывают более тяжелую гипоксемию, что приводит к повы-
шенному риску развития осложнений, таких как легочная 
гипертензия и легочное сердце [41]. Все это увеличива-
ет бремя и летальность, обусловленную ХОБЛ, повышает 
расходы системы здравоохранения на ведение таких па-
циентов [42, 43].

Лечение пациентов с сочетанием СОАС и ХОБЛ заклю-
чается в применении постоянного положительного давле-
ния в дыхательных путях – неинвазивная респираторная 
поддержка. Данная терапия доказала свою эффективность 
в улучшении гиперкапнической дыхательной недостаточ-
ности, устранении обструкции верхних дыхательных пу-
тей, характерной для пациентов с СОАС, улучшении ми-
нутной вентиляции, разгрузке дыхательной мускулатуры, 
улучшении вентиляционно- перфузионного соотноше-
ния [44]. Наблюдательные исследования продемонстриро-
вали, что у пациентов с сочетанием ХОБЛ и СОАС наблю-
даются улучшения в показателях спирометрии, давлении 
в легочной артерии, параметрах газового состава арте-
риальной крови и архитектуре сна в течение 3 мес. по-
сле начала РАР-терапии, с уменьшением риска повторных 
госпитализаций и тяжелых обострений в течение после-
дующего года наблюдения и лечения  [45]. Кроме того, 
в ретроспективном исследовании показано, что большее 
количество часов использования РАР-терапии было неза-
висимо связано со снижением риска смертности у паци-
ентов с сочетанием СОАС и ХОБЛ [46].
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Резюмируя данные литературы, можно заключить, что 
СОАС является высокораспространенным коморбидным 
заболеванием при БА и ХОБЛ. Наличие СОАС у пациен-
тов с БА и ХОБЛ связано с прогрессированием заболе-
вания, отсутствием контроля над заболеванием, частыми 
обострениями, неблагоприятным исходом. Данная катего-
рия пациентов трудно поддается стандартному лечению, 
и достижение контроля над заболеванием у них затруд-
нено. Именно это должно быть ключевым аспектом в рас-
смотрении целесообразности проведения диагностики на 
предмет СОАС. Несмотря на наличие имеющихся данных 

о сочетании СОАС с хроническими заболеваниями легких, 
практические врачи в большинстве случаев не распозна-
ют это заболевание, и пациенты остаются без полноценно-
го лечения. Своевременное выявление и коррекция СОАС 
могут снизить частоту госпитализаций, улучшить тече-
ние БА и ХОБЛ, а также снизить смертность. Все еще оста-
ется актуальным проведение крупных популяционных ис-
следований на выявление коморбидности СОАС при ХОБЛ 
и астме, что позволит разработать алгоритмы ранней диа-
гностики СОАС с соответствующей коррекцией. 0
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