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Актуальность. У людей, страдающих cиндромом 
обструктивного апноэ во сне (СОАС), повыша-
ется риск развития инвалидизирующих заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, включая 
инсульт. Механизмы влияния СОАС на мозговой 
кровоток и  церебральную сосудистую ауторегу-
ляцию раскрыты недостаточно. Цель  – изучить 
особенности мозгового кровотока у  больных 
СОАС и  влияние терапии методом создания по-
ложительного давления воздуха в  дыхательных 
путях (Constant positive airway pressure, СРАР) на 
показатели церебрального гемодинамическо-
го резерва. Материал и  методы. Обследованы 
102  человека с  СОАС различной степени выра-
женности (61 мужчина и 41 женщина) и 20 здоро-
вых добровольцев. Проводили ультразвуковое 
исследование мозгового кровотока с  функцио-
нальными пробами и  расчетом показателей ре-
активности. Результаты. По мере усугубления 
тяжести СОАС достоверных отличий показателей 
реактивности мозговых сосудов относительно 
группы контроля не зарегистрировано. Однако 
отмечена тенденция к  снижению индексов кон-
стрикции и дилатации в позвоночных и основной 

артериях и к их росту в среднемозговой артерии 
при тяжелом и среднетяжелом СОАС. Индекс ва-
зомоторной реактивности церебральных арте-
рий был статистически значимо (р < 0,05) снижен 
у пациентов с тяжелой формой СОАС до 38,9 ± 8,5 
в позвоночных артериях и до 36,8 ± 15,7 в основ-
ной артерии относительно группы контроля  – 
52,1 ± 9,8 и  50,1 ± 11,2  соответственно. У  пациен-
тов, которым была инициирована СРАР-терапия, 
через 2 месяца не было выявлено динамики пока-
зателей скорости, резистивности и реактивности 
мозговых сосудов. Заключение. Подтверждено 
достоверное снижение церебральной сосудистой 
ауторегуляции у  пациентов с  тяжелой формой 
СОАС преимущественно в заднем циркуляторном 
бассейне. СРАР-терапия в  течение 2  месяцев не 
привела к восстановлению церебрального гемо-
динамического резерва.
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Синдром обструктивного апноэ во сне 
(СОАС)  – широко распространенная 
медицинская проблема. Среди людей 
старше 30  лет заболевание встречается 

с частотой 5–7%, при этом у 1–2% из них – в тя-
желой форме. В  возрасте более 60  лет частота 

СОАС достигает 30% у мужчин и 20% у женщин, 
а  в группе старше 65  лет этот показатель может 
достигать 60%. После 50 лет распространенность 
СОАС у мужчин и женщин существенно вырав-
нивается, предположительно, за счет влияния 
гормональной перестройки менопаузального 
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перехода на регуляцию дыхания [1, 2]. По прогно-
зам Всемирной организации здравоохранения, 
ожидается рост заболеваемости СОАС, что связа-
но с увеличением доли пожилых людей и ростом 
распространенности ожирения, особенно среди 
населения развитых стран [3].

У больных СОАС повышается риск развития 
инвалидизирующих заболеваний сердечно-со-
судистой системы, включая инсульт (наиболее 
частая причина стойкой утраты трудоспособ-
ности) [4] и  инфаркт миокарда. Показано также 
значительное ухудшение прогноза выживаемо-
сти у людей с недостаточностью кровообращения 
при наличии СОАС [5, 6]. Еще одним фактором, 
определяющим высокий риск сосудистых ката-
строф у больных СОАС, служит сахарный диабет 
(СД) 2-го типа. Известно, что СД 2-го типа с его 
многообразными микро- и  макрососудистыми 
осложнениями широко распространен у больных 
ожирением [7].

СОАС оказывает негативное влияние на про-
должительность и  качество жизни пациентов. 
В то же время существует методика эффективной 
коррекции этого синдрома путем создания по-
ложительного давления воздуха в  дыхательных 
путях (Constant positive airway pressure, СРАР). 
Принято делить СОАС на три степени тяжести 
по индексу апноэ/гипопноэ сна (ИАГС), опреде-
ляемому как количество остановок дыхания за 
час сна: ИАГС при легкой степени варьирует от 5 
до 15, при средней – от 16 до 30, при тяжелой со-
ставляет 31 и более.

Таким образом, влияние СОАС на функции 
различных систем – дыхательной, сердечно-сосу-
дистой и эндокринной – изучено достаточно под-
робно, однако вопрос о механизме влияния забо-
левания на мозговой кровоток и  церебральную 
сосудистую ауторегуляцию раскрыт недостаточ-
но. Цель настоящего исследования – изучить осо-
бенности мозгового кровотока у больных СОАС, 
а  также возможности их коррекции в  процессе 
СРАР-терапии по данным клинико-инструмен-
тального исследования.

Материал и методы
В исследование включены 102  пациента (жен-
щин – 41, мужчин – 61) в возрасте от 20 до 70 лет 
(средний возраст 47 ± 8,9 года (M ± SD)), обратив-
шихся в  ГБУЗ НИКИО им.  Л.И.  Свержевского 
по поводу храпа с  остановками дыхания во 
сне за период с  февраля 2013 по апрель 2014  г. 
Критериями исключения были врожденные ано-
малии церебральных сосудов, клинически значи-
мые стенозы или экстравазальные воздействия 

на брахиоцефальные артерии, острое наруше-
ние мозгового кровообращения в  анамнезе. Все 
участники исследования подписывали инфор-
мированное согласие перед началом исследова-
ния. Протокол исследования одобрен этическим 
комитетом ГБУЗ НИКИО им. Л.И. Свержевского 
(протокол № 1 от 16.01.2013).

Пациенты были разбиты на 3 группы по степе-
ни тяжести СОАС: 1-я группа – легкая, 2-я груп-
па  – средняя, 3-я  группа  – тяжелая степень, 
а  также на 2  подгруппы по возрасту: подгруп-
па А включала пациентов моложе 50 лет, подгруп-
па  Б  – старше 51  года. Эпизодов центрального 
апноэ у  обследованных пациентов не отмечено. 
Группу контроля составили добровольцы без 
жалоб на храп и задержки дыхания во сне, сопо-
ставимые по возрасту и  соматическому статусу 
с  группами наблюдения. Индекс массы тела во 
всех подгруппах колебался от 27,9 ± 3,5 до 31,2 ± 3,7 
(M ± SD, кг/м2).

Помимо подробного сбора анамнеза и  пол-
ного общеклинического обследования всем па-
циентам в  стационарных условиях в  течение 
1  ночи проводили кардиореспираторный мо-
ниторинг ночного сна длительностью не менее 
6  часов с  помощью 12-канального регистрато-
ра Braebon (Канада). Регистрировали эпизоды 
полного и  неполного прекращения назального 
и  орального потоков воздуха с  кислородной де-
сатурацией периферической крови более 4%, их 
длительность  (с) и  частоту (ИАГС, событий/ч) 
в  разных положениях тела, эпизоды храпа и  его 
интенсивность (дБ). В  клинике в  дневное время 
в  стандартных условиях проводили ультразву-
ковое исследование брахиоцефальных сосудов на 
сканере CX50 (Philips) c регистрацией средневзве-
шенной скорости кровотока (линейная скорость 
кровотока, см/с), индексов сосудистого сопро-
тивления и  пульсации, реактивности мозговых 
сосудов (констрикции, дилатации, вазомоторной 
реактивности  – безразмерные величины) в  рам-
ках проб на задержку дыхания и  гипервентиля-
цию [8]. Сравнение параметров кровотока в  ка-
ротидной и  вертебрально-базилярной системах 
проводили на основании характеристик средней 
мозговой, позвоночных и  основной артерий. 
Кардиореспираторный мониторинг ночного сна 
и  ультразвуковое исследование брахиоцефаль-
ных сосудов повторно провели 10  пациентам 
с СОАС тяжелой степени через 2 месяца после на-
чала СРАР-терапии.

Статистическая обработка результатов вы-
полнена при помощи стандартных функций про-
граммы “Excel 2011”, программы «Медицинская 
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статистика». В зависимости от характера данных 
и вида их распределения применялись параметри-
ческие (t-критерий Стьюдента) и непараметриче-
ские (U-критерий Вилкоксона  – Манна  – Уитни 
для малых выборок) методы. Достоверность раз-
личий между группами определялась при уровне 
безошибочного прогноза 95%  (p < 0,05). Все ко-
личественные данные описывались с  указанием 
среднего значения и  стандартного отклонения 
(M ± SD).

Результаты
Показатели насыщения кислородом перифери-
ческой крови, по данным кардиореспираторного 
мониторинга ночного сна, не различаясь стати-
стически значимо между группами, имели тен-
денцию к  снижению по мере утяжеления СОАС 
(табл. 1).

При исследовании индексов сосудистого со-
противления и  пульсации, а  также средневзве-
шенной скорости кровотока в  артериях осно-
вания мозга статистически значимых различий 
между группами пациентов с  СОАС и  группой 
контроля зарегистрировано не было. Тем не ме-
нее имела место тенденция к  снижению средне-
взвешенной скорости кровотока во всех цере-
бральных артериях по мере нарастания степени 
тяжести СОАС; более заметное снижение отме-
чали в группе пациентов в возрасте старше 50 лет 
с тяжелой формой синдрома.

Разнонаправленные изменения показателей 
реактивности мозговых артерий отмечены при 
нарастании степени тяжести СОАС (табл. 2). 
Зарегистрированы следующие особенности:
• индекс констрикции (ИК) в средней мозговой 

артерии при СОАС легкой, средней и тяжелой 
степени существенно не менялся в  группах 

как более молодого, так и  старшего возраста 
относительно группы контроля;

• ИК в позвоночных артериях и основной арте-
рии постепенно снижался по мере усугубле-
ния СОАС – на 20% при тяжелом СОАС у лю-
дей старшего возраста по сравнению с группой 
контроля;

• индекс дилатации (ИД) в  средней мозговой 
артерии у  пациентов старшей возрастной 
группы повышался на 11% относительно груп-
пы контроля при СОАС средней тяжести и на 
19% при тяжелой форме синдрома;

• значения ИД в  артериях вертебрально-бази-
лярной системы были снижены по сравнению 
с группой контроля во всех группах больных, 
но наиболее явно при СОАС тяжелой степе-
ни – на 24% в позвоночных артериях и на 38% 
в основной артерии.
При изучении индекса вазомоторной реактив-

ности церебральных артерий (ИВМР), характери-
зующего состояние гемодинамического резерва, 
отмечены более существенные сдвиги (табл. 3).

У пациентов с  СОАС по мере нарастания 
степени тяжести синдрома не происходило за-
метных изменений ИВМР в  средней мозговой 
артерии. Однако отмечено снижение ИВМР в ар-
териях «заднего циркуляторного бассейна» от-
носительно уровня контрольной группы, причем 
индексы реактивности в  позвоночных артериях 
и  основной артерии снижались наиболее значи-
тельно. Падение ИВМР в позвоночных артериях 
и основной артерии пациентов обеих возрастных 
подгрупп с тяжелой формой СОАС по сравнению 
с контрольной группой было статистически зна-
чимым.

Десять пациентов старшей возрастной 
группы с  СОАС тяжелого течения, начавших 

Таблица 1. Основные показатели кислородной сатурации в группах пациентов с cиндромом обструктивного апноэ во сне различной степени тяжести (n = 82)

Группа Подгруппа Средняя сатурация, % Максимальная десатурация, % ИАГС, событий/ч

1-я (n = 23) А (n = 13) 95,6 ± 1,4 86,4 ± 7,3 7,7 ± 3,9

Б (n = 10) 94,8 ± 1,8 83,9 ± 8,7 8,1 ± 4,1

2-я (n = 28) А (n = 15) 95,1 ± 2,5 83,5 ± 7,2 20,1 ± 6,4

Б (n = 13) 94,7 ± 1,6 78,3 ± 9,6 18,3 ± 7,3

3-я (n = 31) А (n = 16) 93,1 ± 3 74,6 ± 10,7 42,2 ± 16,4

Б (n = 15) 92,7 ± 2,4 72,1 ± 9,9 46,2 ± 18,2

ИАГС – индекс апноэ/гипопноэ сна

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)

Межгрупповые различия статистически не значимы (p > 0,05)
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СРАР-терапию после первого обследования, поль-
зовались прибором не менее 5 ночей в неделю и не 
менее 6 часов за ночь. При этом на фоне терапии 
среднее насыщение кислородом крови у всех паци-
ентов превысило 95% (норма), а ИАГС стал ниже 
4  (норма). Основным клиническим показателем 
эффекта терапии служило снижение сонливо-
сти, оцененное по шкале Эпворта (Epworth) ме-
нее 5  баллов у  всех 10  пациентов (при исходном 

показателе от  18 до  25). Однако без дыхательной 
поддержки через 2 месяца терапии значимых из-
менений относительно исходного уровня по дан-
ным кардиореспираторного мониторинга ночного 
сна не выявлено. При ультразвуковом исследова-
нии брахиоцефальных сосудов через 2  месяца от 
начала СРАР-терапии также не зарегистрировали 
динамики показателей скорости, резистивности 
и реактивности мозговых сосудов (табл. 4).

Таблица 2. Индексы реактивности церебральных артерий при пробах с гипервентиляцией и задержкой дыхания в группах пациентов с cиндромом 
обструктивного апноэ во сне разной степени тяжести и в группе контроля (n = 102)

Группа Подгруппа Средняя мозговая артерия Позвоночные артерии Основная артерия

ИК ИД ИК ИД ИК ИД

1-я (n = 23) А (n = 13) 25,6 ± 9,9 28 ± 10,5 21,1 ± 12,4 27,7 ± 18,7 21,2 ± 7,9 22 ± 14,2

Б (n = 10) 24,3 ± 11,1 28,7 ± 8,3 22,2 ± 13,1 24 ± 12,6 21,2 ± 7,2 23,2 ± 11,1

2-я (n = 28) А (n = 15) 28,3 ± 10 28 ± 14,5 21,9 ± 12,9 21,1 ± 13,1 21,1 ± 11,7 22 ± 14,1

Б (n = 13) 25,9 ± 12,2 31,4 ± 14,2 21,6 ± 11,2 24,9 ± 17,3 19,3 ± 13,2 18,5 ± 11,5

3-я (n = 31) А (n = 16) 28,9 ± 10,2 30,2 ± 13,2 20,9 ± 11,3 18 ± 9,4 23,1 ± 11 20,9 ± 13,2

Б (n = 15) 24,9 ± 10,7 29,6 ± 14,7 21,4 ± 11,3 21,9 ± 12,2 19,8 ± 10,6 18 ± 9,3

Контроль
(n = 20)

А (n = 10) 26,8 ± 10,4 28,1 ± 12,6 25,5 ± 10,9 25,2 ± 10 25,7 ± 11,7 24,6 ± 11,8

Б (n = 10) 25 ± 9,5 28,4 ± 11 26,9 ± 13 28,8 ± 15,9 23,8 ± 13,6 29,2 ± 12,7

ИК – индекс констрикции, ИД – индекс дилатации

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)

Межгрупповые различия статистически не значимы (p > 0,05)

Таблица 3. Индекс вазомоторной реактивности в группах пациентов с cиндромом обструктивного апноэ во сне разной степени тяжести и в группе контроля 
(n = 102)

Группа Подгруппа Средняя мозговая артерия Позвоночные артерии Основная артерия

1-я (n = 23) А (n = 13) 53 ± 12,6 48,1 ± 15,1 42,2 ± 16,7

Б (n = 10) 53,5 ± 12,6 48,8 ± 12,3 42,3 ± 16,3

2-я (n = 28) А (n = 15) 54,3 ± 16,7 43,1 ± 10,3 40,2 ± 16

Б (n = 13) 52,4 ± 10,6 40,9 ± 15,2 38,9 ± 12,9

3-я (n = 31) А (n = 16) 54,2 ± 16,7 42,5 ± 14,4* 39,9 ± 14,2*

Б (n = 15) 53,5 ± 16,3 38,9 ± 8,5* 36,8 ± 15,7*

Контроль (n = 20) А (n = 10) 54,2 ± 11,8 52,1 ± 9,8 50,1 ± 11,2

Б (n = 10) 52,3 ± 11,3 55,7 ± 11,3 54 ± 5,4

* p < 0,05

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)
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Обсуждение
Отметим, что изучение мозгового кровото-
ка в  нашей работе имело следующие особенно-
сти. Исследование реактивности сосудов на ос-
новании результатов функциональных проб 
мы проводили в  состоянии бодрствования. 
Следовательно, сдвиги анализируемых параме-
тров характеризуют вазомоторные реакции не 
в период сонно-зависимого нарушения дыхания, 
а в состоянии бодрствования. С целью минимиза-
ции эффекта перестройки сосудистой регуляции 
при переходе от сна к бодрствованию ультразву-
ковую составляющую диагностики осуществляли 
у больных с СОАС сразу же после пробуждения.

Возрастание риска мозговых инфарктов при 
СОАС показано многими авторами [9, 10], в  то 
же время и  у пациентов после нарушения моз-
гового кровообращения частота встречаемо-
сти СОАС заметно возрастает [11, 12]. В  работе 
D.M. Hermann и соавт. [13] у пациентов, перенес-
ших инсульт в  «заднем циркуляторном бассей-
не», СОАС встречается в 1,3 раза чаще, чем у па-
циентов после полушарных инсультов.

Наши данные отражают некоторые патоге-
нетические механизмы расстройств церебраль-
ной гемодинамики при СОАС. Наблюдается 
тенденция к  снижению средневзвешенной ско-
рости кровотока во всех сосудах головного моз-
га с  преобладанием изменений в  позвоночных 
артериях и  основной артерии. Отмечены дис-
пропорции в  сдвигах ИК и  ИД, также преобла-
дающие в  артериях «заднего циркуляторного 
бассейна». Церебральный гемодинамический 
резерв по мере утяжеления СОАС в средней моз-
говой артерии снижается незначительно в  от-
личие от позвоночных артерий и  основной ар-
терии. Зафиксированы достоверные изменения 
ИВМР, более выраженные в основной артерии по 

сравнению с  позвоночными артериями и  в воз-
растной группе старше 50 лет по сравнению с бо-
лее молодыми людьми.

Полученные результаты свидетельствуют 
о преимущественном нарушении ауторегуляции 
мозгового кровотока именно в вертебрально-ба-
зилярной системе, что повышает риск церебраль-
ных сосудистых катастроф в  первую очередь 
в  стволе головного мозга, отделе, в  котором ло-
кализуются важнейшие центры поддержания 
жизнедеятельности. В  основе такой диспропор-
ции, по-видимому, лежат механизмы, связан-
ные с  различием в  регуляции кровотока в  вер-
тебрально-базилярной и  каротидной системах. 
Объяснением этому явлению может служить раз-
личие рецепторного аппарата в позвоночных ар-
териях и основной артерии [14], а также симпати-
ческих и парасимпатических влияний на стенки 
артерий заднего бассейна. Второй возможный ме-
ханизм изменения кровотока в вертебрально-ба-
зилярной системе при нарушении акта дыхания 
у  пациентов с  СОАС может заключаться во вза-
имном влиянии близко расположенных и  функ-
ционально связанных дыхательного и сосудодви-
гательного центров.

T. Blackwell и соавт. [15] в эксперименте пока-
зано, что хроническая перемежающаяся гипок-
сия, индуцируемая у  здоровых людей в  течение 
4 дней, вызывает снижение церебральной вазоди-
латации, характерной для нормального физиоло-
гического ответа на гипоксию, что также соответ-
ствует полученным нами результатам.

Учитывая данные литературы о  снижении 
риска инсульта у больных с СОАС, получающих 
СРАР-терапию [16], мы ожидали получить под-
тверждение обратного развития патологических 
сдвигов церебральной сосудистой реактивно-
сти. Однако при проведении СРАР-терапии 

Таблица 4. Показатели реактивности артерий головного мозга у пациентов старше 50 лет через 2 месяца от начала СРАР-терапии (n = 10)

Показатель Средняя мозговая артерия Позвоночные артерии Основная артерия

до лечения через 2 месяца 
после лечения

до лечения через 2 месяца 
после лечения

до лечения через 2 месяца 
после лечения

ИК 24,9 ± 10,7 24,9 ± 11,2 21,4 ± 11,3 21,3 ± 12,6 19,8 ± 10,6 19,3 ± 8,1

ИД 29,6 ± 14,7 29,8 ± 10 21,9 ± 12,2 22,2 ± 6,9 18 ± 9,3 19 ± 10,9

ИВМР 53,5 ± 16,3 53,2 ± 13,4 38,9 ± 8,5 42,3 ± 9,1 36,8 ± 15,7 37,2 ± 7,7

ИК – индекс констрикции, ИД – индекс дилатации, ИВМР – индекс вазомоторной реактивности церебральных артерий

Данные представлены в виде среднего значения и стандартного отклонения (M ± SD)

Различия между показателями до и после лечения статистически не значимы (p > 0,05)
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Заключение
По мере углубления СОАС расстройства цере-
бральной сосудистой ауторегуляции нарастают: 
в  большей степени в  артериях вертебрально-ба-
зилярной системы и у людей старшей возрастной 
группы. Применение СРАР-терапии существенно 
не влияет на параметры ауторегуляции мозгового 
кровотока у пациентов с СОАС тяжелой степени, 
что указывает на необходимость возможно более 
раннего начала СРАР-терапии при наличии пока-
заний к ней. 
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Obstructive sleep apnea: the state 
of cerebral hemodynamic reserve

Background: Individuals with obstructive sleep 
apnea syndrome (OSAS) have an increased risk of 
disabling disorders of the cardiovascular system, 
including stroke. The mechanisms of OSAS ef-
fects on cerebral blood flow and cerebral vascular 
autoregulation have not been clear enough. Aim: 
To study characteristics of cerebral blood flow in 
patients with OSAS and the effect of CPAP thera-
py on cerebral hemodynamic reserve. Materials 
and methods: One hundred and two patients 
with various OSAS severity (61  male and 41  fe-
male) and 20 healthy volunteers participated in 
the study. We performed ultrasound assessment 
of cerebral blood flow with functional tests and 
calculated reactivity indices. Results: With more 
severe OSAS, no significant differences in cerebral 
vascular reactivity compared to the control group 
were registered. However, there was a  trend to 
some decrease in the index of constriction and 
dilation in the vertebral arteries and the basi-
lar artery, as well as to its increase in the middle 

cerebral artery in severe and moderate OSAS. The 
index of vasomotor reactivity of cerebral arter-
ies was significantly (р < 0.05) lower in patients 
with severe OSAS: for vertebral arteries, up to 
38.9 ± 8.5 and for basilar artery, up to 36.8 ± 15.7, 
compared to the control group (52.1 ± 9.8 and 
50.1 ± 11.2, respectively). In patients who initiated 
CPAP therapy, there were no changes in velosity, 
resistance and reactivity parameters of cerebral 
vessels after 2 months. Conclusion: We were able 
to confirm a  significant impairment of cerebral 
vascular autoregulation  in patients with severe 
OSAS, predominantly in the posterior circulatory 
region. CPAP-therapy of 2 months' duration did 
not lead to restoration of cerebral hemodynamic 
reserve.

Key words: cerebral hemodynamic reserve, ce-
rebral vascular autoregulation, obstructive sleep 
apnea, CPAP therapy
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