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Для пациентов с  синдромом обструктивного 
апноэ сна (СОАС) характерно возникновение 
различных нарушений сердечного ритма во 
время сна. Однако если взаимосвязь между 
СОАС и  фибрилляцией предсердий считается 
доказанной, наличие патогенетической связи 
между апноэ сна и желудочковыми нарушени-
ями ритма сердца остается предметом дискус-
сий.
Мы наблюдали 51-летнего мужчину, страдаю-
щего артериальной гипертонией и  сахарным 
диабетом 2-го  типа, направленного на сом-
нологическое обследование в  связи с  выяв-
ленными преимущественно ночными нару-
шениями сердечного ритма. По результатам 
ночного кардиореспираторного мониториро-
вания у пациента был выявлен тяжелый СОАС 
с  индексом апноэ/гипопноэ 57  в  час и  мини-
мальной SpO2 во время сна 73%. На канале 
эле ктро кардиограммы зарегистрирована 
частая одиночная мономорфная желудочко-
вая экстрасистолия, иногда по типу бигеми-
нии, и один короткий пароксизм регулярного 
ритма с  широкими комплексами с  частотой 
сердечных сокращений около 60  в  минуту 
(ускоренный идиовентрикулярный ритм), ас-
социированные с длительными апноэ. Была на-
чата СИПАП-терапия, достигнута компенсация 

нарушений дыхания во время сна. При кон-
трольном холтеровском мониторировании 
количество желудочковых экстрасистол во 
время сна уменьшилось вдвое, эпизоды уско-
ренного идиовентрикулярного ритма зареги-
стрированы не были.
Приведенное клиническое наблюдение на-
глядно иллюстрирует, что у некоторых пациен-
тов с СОАС, в первую очередь с тяжелым СОАС 
и  сочетанной сердечно-сосудистой патоло-
гией, нарушения дыхания во время сна могут 
приводить к желудочковым аритмиям. У таких 
больных СИПАП-терапия не только улучшает 
качество жизни, но и оказывает опосредован-
ный антиаритмический эффект.
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К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е

Синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС)  – широко распространенное 
патологическое состояние, напрямую 
связанное со сном и характеризующееся 

весьма серьезными последствиями. По данным 
исследований последних лет, в  экономически 

развитых странах от этого заболевания страдает 
около 10%  взрослого населения [1], и  оно значи-
тельно повышает риск сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности [2].

О наличии различных нарушений сердеч-
ного ритма у  пациентов с  обструктивными 
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нарушениями дыхания во время сна известно 
давно [3]. Однако если взаимосвязь между СОАС 
и  фибрилляцией предсердий считается доказан-
ной [4, 5], что нашло свое отражение в клиниче-
ских рекомендациях [6], наличие зависимости 
между апноэ сна и желудочковыми нарушениями 
ритма не столь очевидно и  остается предметом 
дискуссий [7].

Приводим собственное клиническое наблюде-
ние.

Клиническое наблюдение
Мужчина 51  года, офисный работник, был направ-
лен на консультацию в  сомнологический кабинет 
Университетской клинической больницы № 1 Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова в  сентябре 2020  г. в  связи 
с выявленными у него преимущественно ночными на-
рушениями сердечного ритма.

На момент обращения предъявлял жалобы на 
одышку при физической нагрузке умеренной интен-
сивности (быстрая ходьба), а  также при целенаправ-
ленном расспросе отмечал наличие громкого храпа во 
время сна и дневной сонливости, которая проявлялась 
неконтролируемыми засыпаниями при просмотре те-
лепередач или при езде в транспорте в качестве пасса-
жира.

Из анамнеза известно, что пациент длитель-
но страдает гипертонической болезнью 2-й  стадии, 
3-й степени повышения артериального давления (АД) 
с очень высоким риском сердечно-сосудистых ослож-
нений, контролируемой на фоне приема гипотензив-
ных препаратов, а также сахарным диабетом 2-го типа. 
Повышение АД отмечает более 10 лет с максимальны-
ми его подъемами до 190/110  мм рт. ст. В  последние 
годы тщательно следит за цифрами АД, на фоне прие-
ма периндоприла 10 мг, индапамида 2,5 мг утром и ам-
лодипина 5  мг вечером АД стабилизировано в  пре-
делах 135–145/85–90  мм рт. ст., с  редкими подъемами 
максимально до 155/100 мм рт. ст., обычно утром сразу 
после пробуждения, что не требовало назначения до-
полнительной терапии. Сахарный диабет 2-го  типа 
диагностирован 7  лет назад. Получает терапию мет-
формином пролонгированного действия 1000  мг ве-
чером и  алоглиптином 25  мг утром, в  соответствии 
с  рекомендациями наблюдающего его эндокринолога 
контролирует уровень гликемии натощак и  гликиро-
ванного гемоглобина.

Храпит около 20  лет, в  последние 3  года на фоне 
значительной (более 20 кг) прибавки в весе храп уси-
лился, пациент стал отмечать одышку при ходьбе, по-
явились дневная сонливость и разбитость независимо 
от длительности предшествовавшего ночного сна.

Курение или злоупотребление алкоголем отрицает, 
профессиональные вредности отсутствуют.

При осмотре состояние удовлетворительное. 
Наблюдается значительный избыток массы тела: при 
росте 176 см пациент весит 125 кг, индекс массы тела 
40,3  кг/м2, что соответствует ожирению 3-й  степени. 
Аускультативно над легкими хрипы не выслушива-
ются. Частота дыхания 18 в минуту. Сатурация крови 
кислородом, измеренная с помощью пульсоксиметра, 
в покое 98%, после быстрой ходьбы по коридору сни-
жается до 96% (при норме более 95%), но быстро вос-
станавливается до исходного уровня в  покое. Тоны 
сердца в целом ритмичны, при аускультации отмеча-
ется редкая экстрасистолия. Частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) 80 в минуту, АД 140/85 мм рт. ст. Печень 
не пальпируется. Симптом поколачивания отрица-
тельный. Голени пастозны.

Незадолго до обращения к сомнологу пациент про-
шел плановое амбулаторное обследование.

Согласно представленной медицинской доку-
ментации, общий анализ крови без особенностей. 
В  биохимическом анализе крови значимые метабо-
лические или электролитные нарушения не выяв-
лялись, за исключением тенденции к  повышению 
уровня общего холестерина: глюкоза 5,8 ммоль/л (це-
левой уровень < 6,0 ммоль/л), калий 4,1 ммоль/л (нор-
ма 3,5–5,0  ммоль/л), креатинин 86  мкмоль/л (норма 
74–110 мкмоль/л), общий холестерин 6,3 ммоль/л (целе-
вой уровень < 4,5 ммоль/л). Расширенное исследование 
липидного спектра крови не проводилось. Уровень 
HbA1с 6,4% (целевой уровень < 7,0%).

На электрокардиограмме (ЭКГ) покоя зарегистри-
рован синусовый ритм с ЧСС 82 в минуту, отклонение 
электрической оси сердца влево, нарушения проводи-
мости не выявлены. Отмечаются вольтажные призна-
ки гипертрофии левого желудочка и одиночная желу-
дочковая экстрасистола.

По результатам эхокардиографического исследо-
вания полости сердца не расширены, имеются при-
знаки умеренной гипертрофии левого желудочка. 
Сократительная функция миокарда левого желудочка 
в  пределах нормы, фракция выброса 61%. Зон гипо-
кинезии не выявлено, клапанный аппарат интактен. 
Наблюдаются признаки умеренной легочной гипер-
тензии.

При суточном мониторировании ЭКГ зарегистри-
рован синусовый ритм с ЧСС 41–126 в минуту (средняя 
ЧСС 79 в минуту). Выявлена частая одиночная моно-
морфная желудочковая экстрасистолия, в  том числе 
по типу бигеминии, преимущественно во время сна: 
всего 1350 экстрасистол днем и 3474 – ночью. Во вре-
мя сна зарегистрированы два коротких (8 и 12 циклов) 
пароксизма регулярного ритма с широкими комплек-
сами с ЧСС 65 в минуту (вероятнее всего, ускоренный 
идиовентрикулярный ритм). Сегмент ST без значимой 
динамики.
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Пациенту было проведено ночное кардиореспира-
торное мониторирование с синхронной регистрацией 
назального воздушного потока, храпа, дыхательных 
усилий груди и  живота, сатурации крови кислоро-
дом и  одного канала ЭКГ. По результатам исследова-
ния индекс апноэ/гипопноэ составил 57  респиратор-
ных событий в  час (норма < 5  в  час) с  максимальной 
длительностью обструктивного апноэ до 74  секунд. 

Минимальная сатурация кислородом во время сна 
составила 73% при средней сатурации за ночь 91%. На 
ЭКГ зарегистрирована частая одиночная мономорф-
ная желудочковая экстрасистолия, в том числе по типу 
бигеминии, и  один короткий (7  циклов) пароксизм 
регулярного ритма с  широкими комплексами с  ЧСС 
60  в  минуту (вероятнее всего, ускоренный идиовен-
трикулярный ритм).

Исходя из результатов кардиореспираторного ис-
следования, большая часть экстрасистол и пароксизм 
ускоренного идиовентрикулярного ритма были ас-
социированы с  длительными апноэ, приводящими 
к тяжелой десатурации (рис. 1–3). Сделано заключение 
о наличии у пациента СОАС тяжелой степени, тяжелой 
ночной гипоксемии и  нарушений сердечного ритма, 
ассоциированных с обструктивными апноэ.

Такая тяжесть нарушений дыхания во время сна 
служит абсолютным показанием к  СИПАП-терапии 
(англ. continuous positive airway pressure, CPAP). 
Было начато лечение с  использованием аппарата ав-
то-СИПАП с  интегрируемым пульсоксиметриче-
ским модулем в  режиме автоматического титрова-
ния давления в диапазоне 4–16 см водн. ст. Контроль 
эффективности терапии осуществляли посредством 
штатного программного обеспечения прибора. При 
оценке через 7 дней после начала лечения констатиро-
вана полная компенсация дыхательных нарушений во 
время сна: остаточный индекс апноэ/гипопноэ соста-
вил 4 в час, средняя сатурация кислородом в это время 
не опускалась ниже 90% и в среднем была равна 94%. 
Сам пациент при этом отметил исчезновение дневной 
сонливости.

При контрольном холтеровском мониторировании 
на фоне продолжающейся СИПАП-терапии количе-
ство одиночных желудочковых экстрасистол во время 
сна уменьшилось практически вдвое, сравнявшись 
с  наблюдающимися в  период бодрствования,  – всего 
1275 днем и 1476 ночью. Эпизодов ускоренного идио-
вентрикулярного ритма не выявлено.

Больному рекомендовано продолжение СИПАП-
терапии во время ночного сна на регулярной основе, 
а  также дообследование для исключения у  него ише-
мической болезни сердца (ИБС) и  решения вопроса 
о  назначении адекватной гиполипидемической тера-
пии.

Обсуждение
Желудочковые аритмии во время сна, такие как 
экстрасистолия и  пароксизмальные желудочко-
вые нарушения сердечного ритма, представляют 
собой нередкую находку у пациентов с СОАС [3, 
8, 9]. Считается, что основные патофизиологиче-
ские механизмы, потенциально ответственные 
за их возникновение, включают гипоксемию, 

Рис. 1. Кардиореспираторное мониторирование (фрагмент записи 60 с). Частая 
желудочковая экстрасистолия в конечной части обструктивного апноэ длительностью 57 с

Рис. 2. Кардиореспираторное мониторирование (фрагмент записи 60 с). На фоне 
восстановления дыхания после обструктивного апноэ, длившегося 63 с, регистрируется 
частая желудочковая экстрасистолия (бигеминия)

Рис. 3. Кардиореспираторное мониторирование (фрагмент записи 90 с). Короткий 
(7 циклов) пароксизм регулярного ритма с широкими комплексами (ускоренный 
идиовентрикулярный ритм) в конечной части обструктивного апноэ, длившегося 60 с

Альманах клинической медицины. 2021; 49 (2): 165–170. doi: 10.18786/2072-0505-2021-49-031

167Пальман А.Д., Аксельрод А.С. Желудочковые нарушения ритма сердца у пациента с синдромом обструктивного апноэ сна и их эффективное 
немедикаментозное лечение



колебания внутригрудного давления, ведущие 
к  возрастанию венозного возврата к  сердцу, 
и симпатическую активацию на фоне следующе-
го за апноэ микропробуждения [10].

Вероятность возникновения нарушений сер-
дечного ритма возрастает с увеличением индекса 
апноэ/гипопноэ и  тяжести развивающейся ноч-
ной гипоксемии [11], при этом тяжелая гипоксе-
мия признана наиболее значимым предиктором 
возникновения желудочковых аритмий во время 
сна у пациентов с СОАС [12]. Желудочковые нару-
шения ритма чаще возникают на фоне эпизодов 
апноэ, а не следующей за ними фазы микропро-
буждения и компенсаторной гипервентиляции [3, 
13]. Таким образом, вероятно, что за желудочко-
вый аритмогенез у пациентов с СОАС в большей 
степени ответственны гипоксемия и  колебания 
внутригрудного давления, а последующая симпа-
тическая активация играет меньшую роль. Кроме 
того, нельзя исключить дополнительный вклад 
коморбидной патологии, такой как ИБС или хро-
ническая сердечная недостаточность [7, 14]. Это 
предположение представляется вполне логич-
ным с  точки зрения очевидного вклада гипер-
симпатикотонии, патогенетически имеющейся 
при обоих этих состояниях, в электрическую не-
стабильность миокарда желудочков у пациентов 
с ИБС, хронической сердечной недостаточностью 
и СОАС.

Возможно, включение в  исследования па-
циентов как с  тяжелым, так и  сравнительно 
легким СОАС или без учета сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний служит при-
чиной того, что некоторые авторы не видят до-
стоверной связи между обструктивным апноэ 
сна и  желудочковыми аритмиями [15]. Если же 
обследуемая популяция включает только паци-
ентов с тяжелым СОАС, то частая желудочковая 
экстрасистолия и  неустойчивая желудочковая 
тахикардия в  ночные часы возникают у  них 
в 2–3 раза чаще, чем в идентичной группе срав-
нения, но с нормальными параметрами дыхания 
во время сна [16].

Сегодня приоритетным методом лечения 
пациентов со среднетяжелым и  тяжелым СОАС 
признается неинвазивная вентиляция с  посто-
янным положительным давлением воздуха во 
время сна  – так называемая СИПАП-терапия 
[17]. В ряде работ показано, что терапия положи-
тельным давлением позволяет предотвращать 
желудочковые нарушения ритма во время сна 
у пациентов с СОАС [18, 19]. Напротив, некото-
рые исследователи, признавая эффективность 
СИПАП-терапии в  целом, не обнаруживают 

пользы такого лечения применительно к ночным 
желудочковым аритмиям [20, 21]. Однако сле-
дует учитывать различную продолжительность 
СИПАП-терапии, соблюдение или несоблюдение 
пациентами оптимального режима лечения, ис-
ходно разную тяжесть СОАС и наличие фоновой 
сердечно-сосудистой патологии, что в итоге мо-
жет объяснить кажущуюся противоречивость 
полученных авторами этих исследований ре-
зультатов [14].

Наблюдавшийся нами пациент служит на-
глядной иллюстрацией ко всему вышесказанно-
му. У  него имелся крайне тяжелый СОАС, при 
котором обструктивные респираторные события 
становятся причиной желудочковых нарушений 
сердечного ритма во время сна. При этом частая 
желудочковая экстрасистолия и пароксизм уско-
ренного идиовентрикулярного ритма возни-
кают преимущественно в  терминальной части 
эпизодов апноэ большой длительности, когда 
гипоксемия особенно велика, и  реже  – на фоне 
восстановления нормального дыхания. Однако 
мы неоднократно наблюдали пациентов с СОАС 
сходной тяжести, но без каких-либо клинически 
значимых нарушений сердечного ритма. Здесь не-
обходимо вернуться к вопросу о роли сопутству-
ющей патологии. Пациент страдает артериальной 
гипертонией, сахарным диабетом и  ожирением. 
Кроме того, у него наблюдается тенденция к по-
вышению уровня холестерина. Таким образом, 
его миокард оказывается в той или иной степени 
скомпрометирован, а  отсутствие ишемических 
изменений при холтеровском мониторировании 
не позволяет полностью исключить наличие зна-
чимого коронарного атеросклероза. Тот факт, что 
на фоне СИПАП-терапии и нормализации дыха-
ния во время сна количество желудочковых экс-
трасистол в дневные часы не изменилось, а ночью 
хоть и  уменьшилось существенно, но осталось 
достаточно большим, лишний раз указывает на 
проаритмическую роль имеющейся у  пациента 
множественной коморбидной патологии. Именно 
комбинация тяжелого СОАС с артериальной ги-
пертонией, сахарным диабетом и  ожирением 
представляется нам причиной последующих зна-
чительных желудочковых нарушений сердечного 
ритма во время сна.

Заключение
У некоторых пациентов с  СОАС, в  первую оче-
редь с  сочетанием тяжелого СОАС и  сердеч-
но-сосудистой патологии, нарушения дыхания 
во время сна могут приводить к  клинически 
значимым желудочковым аритмиям. У  таких 
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больных СИПАП-терапия, адекватная тяжести 
болезни, не только улучшает качество жизни, но 
и оказывает опосредованный антиаритмический 
эффект.

Таким образом, у  пациентов с  факторами 
риска СОАС (храп, ожирение, дневная сонли-
вость) и  отягощенным сердечно-сосудистым 
анамнезом необходимо проводить двойной 
превентивный скрининг, направленный на 

диагностику как апноэ сна, так и  возможных 
сопутствующих ему нарушений сердечного рит-
ма, в том числе желудочковых. При выявлении 
преимущественно ночных нарушений ритма 
сердца у пациента с тяжелым СОАС приоритет-
на нормализация дыхания во время сна. Только 
после этого можно рассматривать вопрос о не-
обходимости медикаментозной антиаритмиче-
ской терапии. 

Альманах клинической медицины. 2021; 49 (2): 165–170. doi: 10.18786/2072-0505-2021-49-031

169Пальман А.Д., Аксельрод А.С. Желудочковые нарушения ритма сердца у пациента с синдромом обструктивного апноэ сна и их эффективное 
немедикаментозное лечение



Patients with obstructive sleep apnea syndrome 
(OSAS) are characterized by various cardiac 
arrhythmias during sleep. However, while 
the association between OSAS and atrial 
fibrillation is considered proven, the presence of 
a  pathophysiological link between sleep apnea 
and ventricular arrhythmias remains a  matter of 
debate.
We present a  case of a  51-year old man with 
arterial hypertension and type 2 diabetes who 
was referred for sleep assessment after being 
diagnosed with predominantly nocturnal 
cardiac arrhythmias. Overnight cardiorespiratory 
monitoring showed that the patient had a severe 
OSAS with an apnea-hypopnea index of 57 per 
hour and a minimal SpO2 during sleep of 73%. On 
the channel of electrocardiogram (ECG) frequent 
single monomorphic ventricular extrasystoles, 
eventually of the bigeminal type, and one short 
paroxysm of a wide-complex regular rhythm of 
60  beats per minute (accelerated idioventricular 
rhythm) associated with prolonged apnea were 
identified. Continuous airway positive pressure 
(CPAP) therapy was started which was able to 
control for breathing disorders during sleep. At 

the follow-up 24-hours Holter ECG monitoring, the 
numbers of ventricular extrasystoles during sleep 
decreased 2-fold, without any idioventricular 
rhythm episodes.
The clinical case clearly illustrates that in some 
patients with OSAS, first of all, in those with severe 
OSAS and comorbid cardiovascular disorders, 
breathing disorders during sleep can trigger 
ventricular arrhythmias. In such patients, CPAP 
therapy could both improves their quality of life 
and provide an indirect antiarrhythmic effect.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, 
ventricular arrhythmias, continuous positive 
airway pressure
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