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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состояние, характеризующееся наличием храпа, периодически повторяющимся частичным (гипопноэ) или полным (апноэ) прекращением дыхания во время сна, достаточно продолжительным, чтобы привести к снижению уровня кислорода в крови, грубой фрагментации сна и избыточной дневной сонливости [1]. Степень тяжести СОАС оценивают по количеству эпизодов апноэ и гипопноэ, выявленных за 1 час сна. 5 – 15 приступов свидетельствует о легкой степени, 16 – 30 приступов – о среднетяжелой степени и более 30 приступов – о тяжелой степени синдрома. Кроме того, на степень тяжести СОАС влияют выраженность снижения насыщения гемоглобина артериальной крови кислородом, а так же степень нарушений структуры сна. 

Крупные эпидемиологические исследования показывают, что каждый пятый человек после 30 лет постоянно храпит во сне, и каждый пятнадцатый человек имеет среднетяжелую или тяжелую степень синдрома апноэ [2]. При СОАС чаще встречаются артериальная гипертония, инсульт, ИБС, сердечная недостаточность, нарушения проводимости и ритма сердца [3]. 

С одной стороны, СОАС проявляет и усугубляет сердечно-сосудистую патологию, а, с другой стороны, - может выступать в качестве непосредственной причины того или иного патологического состояния. Впрочем, последнее положение вполне справедливо лишь для артериальной гипертонии, правожелудочковой сердечной недостаточности и брадиаритмий, которые возникают во время сна [4]. 

Первые описания остановки сердца во сне, связанной с обструктивным типом апноэ, были сделаны в конце 70-х годов прошлого века [5, 6]. В 1983 г. C. Guilltminault и коллеги на основании собственного опыта обследования и лечения 400 больных с СОАС сделали обоснованное предположение о существовании причинно-следственных связей между апноэ и брадиаритмиями [7]. 

Известно, что уровень препятствия воздушному потоку при СОАС находится на уровне мягкого неба, корня языка и надгортанника [8, 9]. Устранить проблему можно двумя путями: обойти препятствие или его преодолеть. Наложение трахеостомы в обход обструкции верхних дыхательных путей было первым способом лечения таких больных. После этого вмешательства, которое позволяло хоть на некоторое время продлить жизнь больным с синдромом Пиквика, устранялись как проявления апноэ, так и брадиаритмии [5, 7]. 

Безусловным прорывом в лечении больных с СОАС стало изобретение аппарата, который нагнетал воздух и под давлением через систему шлангов и маску вводил его в воздухоносные пути больного, тем самым, способствуя их расправлению [10]. Данный метод лечения стал называться «СРАР» – терапия (название произошло от английской аббревиатуры Continuous Positive Airway Pressure – постоянное положительное давление в воздухоносных путях). 

Производство оборудования для «СРАР» - терапии было начато в Нанси в 1984 г. Первый прибор был чрезвычайно громоздким и представлял собой простой компрессор, который осуществлял подачу воздуха без учета основного физиологического явления – вдоха и выдоха, что могло отрицательно сказываться на динамике дыхания. В настоящее время достигнут значительный прогресс в разработке таких аппаратов. Они самостоятельно в автоматическом режиме осуществляют подбор лечебного давления благодаря сложным алгоритмам настройки в зависимости от дыхательных нарушений. Кроме того, в современных приборах имеется возможность подогрева и увлажнения воздуха, что обеспечивает комфортабельное его использование. 

Эффект «СРАР» – терапии в отношении расстройств дыхания является доказанным и бесспорным. Опубликованы результаты многоцентровых исследований, показывающие достоверное улучшение на фоне «СРАР» – терапии как клинического течения артериальной гипертензии и сердечной недостаточности, так и снижение риска инсультов и необходимости трансплантации сердца у больных с сердечно-сосудистой патологией в сочетании с СОАС [11, 12, 13].

Мировой опыт лечения брадиаритмий с использованием данного метода у больных с СОАС ограничен и представлен описанием отдельных клинических случаев [14, 15], а так же результатами неконтролируемых исследований на небольших группах больных [16, 17, 18, 19 , 20]. 

В связи с этим представляется ценным любое фактическое дополнение и накопление имеющейся информации. В настоящей работе мы представляем собственный опыт обследования и лечения больных такой категории.

Материал и методы.

В исследование включены 37 больных (33 мужчины, 4 женщины) в возрасте от 19 до 70 лет (в среднем 51 ±11 лет) с ночными остановками в работе сердца вследствие нарушений функции синусового узла и/или предсердно-желудочкового проведения, выявленными при холтеровском мониторировании (ХМ) ЭКГ. Ни один из пациентов не получал терапии, влияющей на проводящую систему сердца. 

При первичном обследовании больных у 67,5% диагностирована артериальная гипертония II-III степени, у 19 % - коронарная болезнь сердца, у 8 % - сахарный диабет, у остальных 5,5% - заболевания сердечно-сосудистой системы отсутствовали. У 81% регистрировался синусовый ритм, у 19% - постоянная форма мерцательной аритмии. 

Дизайн исследования: 

Всем больным с синусовым ритмом проводилась чреспищеводная электрокардиостимуляция (ЧПЭС) на аппарате «Астрокард» (Россия). Определялись показатели автоматической функции синусового узла (время восстановления функции синусового узла, корригированное значение этого показателя), время синоатриального проведения, и частота стимуляции левого предсердия, обеспечивающая развитие блокады в предсердно-желудочковом соединении (так называемая «Точка Венкебаха»). В качестве нормальных показателей использовались значения, опубликованные нами ранее [21].

Этим же пациентам были выполнены «вагусные» пробы (Вальсальвы, Мюллера, массаж синокаротидной области) по классической методике [22]. «Вагусные» пробы считали положительными, при развитии пауз в ритме сердца, продолжительностью более 3 секунд [23].

После выявления брадиаритмий во время сна, больным проводилось 3-х суточное ХМ ЭКГ с одновременным проведением в одни из 3-х суток полисомнографического исследования. В исследование были включены только те больные, у которых как минимум в 2-х сутках регистрировались ночные асистолии, длительностью более 3 сек. на фоне синусового ритма или при постоянной форме мерцательной аритмии, что давало основание утверждать о воспроизводимости полученных результатов и правильно оценивать эффективность лечения. 

Для диагностики дыхательных расстройств сна всем больным было выполнено полисомнографическое исследование (ПСГ) на аппарате «Embla», Flaga (Исландия), которое включало в себя регистрацию электроэнцефалограммы, электроокулограммы, электромиограммы, ЭКГ, ротоносового потока воздуха, движений грудной клетки и брюшной стенки, насыщения гемоглобина артериальной крови кислородом, положения тела больного, вибраций стенок глотки (храп). Под апноэ понимали полную остановку дыхания не менее, чем на 10 сек., под гипопноэ – уменьшение дыхательного потока на 50% и более со снижением парциального давления О2 крови на 3% и более. СОАС диагностировали при наличии индекса апное/гипопное (ИАГ) более 5 эпизодов за 1 час сна. Особое внимание обращали на сопряженность по времени возникновения брадиаритмий и эпизодов дыхательных нарушений.

В зависимости от наличия или отсутствия СОАС, больных разделили на группы. У больных с СОАС (основная группа) проводился индивидуальный подбор «СРАР» - терапии с помощью аппаратов «BREAS» Medical AB (Швеция). Критерием эффективности данного вида лечения в отношении нарушений дыхания считали снижение ИАГ до 5 эпизодов за 1 час. После подбора эффективного лечебного давления «СРАР» – терапия проводилась в автоматическом режиме. 

На фоне подобранной «СРАР» - терапии проводилось повторное, 3-х суточное ХМ ЭКГ. Критерием эффективности данного вида лечения в отношении нарушений проводимости сердца считали исчезновение асистолий более 3 сек.

Больные с отсутствием СОАС были разделены на 2 группы: группу сравнения и вспомогательную группу. 

В группу сравнения вошли больные, у которых так же оценивалось влияние «СРАР» - терапии на возможность устранения остановок сердца. Эта группа была сформирована с целью подтверждения или опровержения влияния данного вида лечения на течение асистолии во время сна, и выявления или исключения зависимости от коррекции расстройств дыхания. Поскольку у части больных этой группы были выявлены эпизоды апноэ и гипопноэ во время сна (следует подчеркнуть, что их количество было недостаточно для диагностирования СОАС - ИАГ был менее 5), то подбор лечебного давления «СРАР» - терапии осуществлялся в автоматическом режиме. В этих случаях пытались добиться полного устранения эпизодов апноэ/гипопноэ за всю ночь сна. У больных группы сравнения в отсутствии дыхательных нарушений, использовали «СРАР» - терапию в режиме плацебо, с постоянным режимом вентиляции (4 см вод. ст.). 

Оставшиеся больные без СОАС составили вспомогательную группу.

Больным, у которых «СРАР» – терапия была эффективна в устранении пауз в работе сердца по данным ХМ ЭКГ, было рекомендовано продолжить её использование в амбулаторных условиях. В случае отсутствия эффекта «СРАР» – терапии и всем больным вспомогательной группы, была рекомендована имплантация постоянного электрокардиостимулятора (ЭКС).

Статистическая обработка данных проводилась с использованием программы Statistica 6,0. Для оценки динамики показателей на фоне лечения использовали парный непараметрический критерий Вилкоксона. При межгрупповых сравнениях применяли критерии Манна – Уитни и Фишера. Данные в таблицах представлены в виде медианы (верхний квартиль; нижний квартиль).

Результаты исследования.
По данным ХМ ЭКГ синоатриальные блокады и остановки синусового узла в ночные часы отмечались у 18 пациентов (49 %), предсердно-желудочковые блокады – у 10 пациентов (27 %), сочетание данных форм брадиаритмий – у 2 пациентов (5 %), блокады проведения импульсов на желудочки при постоянной форме мерцательной аритмии – у 7 пациентов (19 %). Во всех случаях продолжительность остановок сердца была более 3 сек.

Ни один больной не имел обмороков во время бодрствования. Более того, больные с синусовым ритмом в дневные часы демонстрировали адекватное физической нагрузке увеличение частоты ритма сердца, что указывало на сохранную функцию водителя ритма. 

Результаты ЧПЭС, представленные в таблице 1, у пациентов с синусовым ритмом, во всех случаях подтверждали нормальную функцию синусового узла.

Таблица 1. Показатели чреспищеводной электрокардиостимуляции и «вагусных» проб у больных, имеющих ночные брадиаритмии на фоне синусового ритма. 

	Показатели 
	Полученные значения
	Нормальные значения

	ВСАП, мсек
	209 (120; 290)
	< 300

	ВВФСУ, мсек
	1127 (878; 1570)
	< 1600

	КВВФСУ, мсек
	325 (181; 510)
	< 600

	Точка Венкебаха, уд. в мин
	148 (90; 200)
	130 - 210

	Проба Вальсальвы, сек
	1,3 (1,0; 1,6)
	< 3

	Проба Мюллера, сек
	1,1 (0,9; 1,3)
	< 3

	Массаж синокаротидной области, сек
	1,5 (1,2; 2,0)
	< 3


Примечание. ВСАП – время синоатриального проведения, ВВФСУ – время восстановления функции синусового узла, КВВФСУ – корригированное время восстановление функции синусового узла. При определении влияния «вагусных» проб приведена максимальная длительность пауз.

В 3-х случаях (8%) отмечалось угнетение предсердно-желудочковой проводимости в виде снижения параметра, именуемого т. Венкебаха. Однако значения этого показателя полностью корригировались при введении атропина. У всех пациентов при проведении «вагусных проб» были исключены избыточные вагусные влияния на хронотропную и дромотропную функцию сердца в состоянии бодрствования.

Таким образом, во всех случаях с синусовым ритмом имели место только ночные остановки в работе сердца вследствие преходящих нарушений функции синусового узла и/или предсердно-желудочкового проведения. 

Исключение составили пациенты с постоянной формой мерцательной аритмии, у которых нарастание блокады проведения импульсов через предсердно-желудочковую проводящую систему сердца, приводящей к асистолии, наблюдалось и в состоянии бодрствования. Однако длительные (более 3 сек.) остановки сердца были выявлены исключительно во время сна.

Таблица 2. Характеристика групп обследованных больных.

	 
	основная группа (n=25)
	группа сравнения (n=6)
	вспомогательная группа (n = 6)

	Возраст, лет
	53 (49;59)*
	39 (21;46)
	45 (41;49)

	Индекс массы тела, кг/м2
	35(30;39)*
	25 (24;28)
	28 (25;30)

	ИАГ, эпизоды в час
	61 (57; 73)*
	3 (2;4)
	3 (2;4)

	Минимальная сатурация, %
	74 (63;79)*
	87 (82;89)
	86 (80;88)

	Артериальная гипертония, число больных (%)
	18 (72)
	2 (33)
	4 (66)

	Остановка синусового узла и 

синоатриальная блокада, число больных (%)
	10 (40) 
	2 (33)
	4 (66) 

	Предсердно-желудочковая блокада 

на фоне синусового ритма, число больных (%)
	9 (36)
	4 (67)
	3 (50)

	Паузы при мерцательной аритмии, число больных (%)
	6 (24)
	--
	1 (16)

	Длительность асистолии, сек.
	4,6 (3.2;7.7)
	5.1 (3.1;7.9)
	5,4 (3.2;8.0)


Примечание * - достоверные отличия основной группы от группы сравнения и вспомогательной группы.

При ПСГ у 25 пациентов из 37 - 68% (основная группа) был диагностирован СОАС (таблица 2), из них 19 пациентов были с синусовым ритмом, а 6 - с постоянной формой мерцательной аритмии. В этой группе ИАГ был равен 61-му эпизоду за 1 час сна, а минимальный показатель снижения насыщения гемоглобина артериальной крови кислородом - 74%, что соответствовало тяжелой степени СОАС. У больных с СОАС, у которых ночные нарушения проводимости сердца наблюдались на фоне синусового ритма, во всех случаях была выявлена сопряженность эпизодов апноэ и асистолий. Один из примеров такой сопряженности представлен на рисунках 1 и 1 А. 

Рис. 1  Фрагмент записи ПСГ у пациента с СОАС и синусовым ритмом. Развитие повторных эпизодов синусовых пауз и брадикардии (указано стрелкой) во время приступа обструктивного апноэ. 
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Здесь и на рис. 3 - 6: 1,2 – электроокулограмма правого и левого глаза; 3,4,5,6 – электроэнцефалограмма с затылочной, теменной и височных областей; 7 – ЭКГ; 8 – вибрация стенок глотки (храп), 9 – ротоносовой поток воздуха; 10,11 – дыхательные движения грудной клетки и брюшной стенки; 12 – насыщение гемоглобина артериальной крови кислородом.

Рис. 1А  Фрагмент записи ЭКГ, выделенный на рис.1
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Напротив, у пациентов с СОАС, у которых ночные асистолии наблюдались на фоне постоянной формы мерцания предсердий, взаимосвязь эпизодов апноэ и нарушений проводимости сердца прослеживалась не во всех случаях. Данные представлены на рисунках 2 и 2 А.  

Рис. 2   Фрагмент записи ПСГ у пациента с СОАС и постоянной формой мерцательной аритмии. Развитие пауз в ритме желудочков, вследствие блокады проведения импульсов через предсердно-желудочковое соединение (указано стрелкой) без связи с эпизодами апноэ.
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Рис. 2 А   Фрагмент записи ЭКГ, выделенный на рис.2
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У 12 пациентов (32%), (11 - с синусовым ритмом, 1 - с постоянной формой мерцательной аритмии), ИАГ был в пределах нормальных значений. Эти больные (см. табл. 2) сформировали группу сравнения (n = 6) и вспомогательную группу (n = 6). Больные обеих групп в отличие от пациентов с СОАС были моложе и имели меньший индекс массы тела. Обе группы, больные в которых не имели СОАС, достоверно не отличались от основной группы по продолжительности асистолий и характеру их проявлений (остановка синусового узла, синоатриальная блокада, предсердно-желудочковая блокада, паузы при мерцательной аритмии). Необходимо отметить, что у больных, как группы сравнения, так и вспомогательной группы не было выявлено взаимосвязи между минимально выраженными нарушениями дыхания во время сна и остановками сердца (рис.3 и 4). 

Рис.3  Фрагмент записи ПСГ пациента с синусовым ритмом, не имеющего СОАС. Развитие АВ-блокады II степени без связи с эпизодами нарушения дыхания. 
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Брадикардия в результате последовательных эпизодов АВ-блокады II ст. (помечено стрелками) происходит на фоне нормального дыхания во время сна, о чем свидетельствуют сохраненный ротоносовой поток воздуха (канал 9) и экскурсий грудной клетки и брюшной стенки (каналы 10,11). Осцилляции на каналах ПСГ указывают на фазу быстрого сна (REM – сон) в  данный момент.
Рис.4  Фрагмент записи ПСГ больного, не имеющего СОАС. Развитие синоатриальной блокады II – III ст. вне связи с расстройствами  дыхания.
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Стрелкой помечено начало брадикардии в результате последовательных эпизодов синоатриальной блокады II – III ст. Данный эпизод происходит на фоне нормального дыхания во время сна, о чем свидетельствуют сохранный рото - носовой поток воздуха (канал 11) и экскурсий грудной клетки и брюшной стенки (каналы 9,10). Осцилляции на каналах 1 - 4  и низкая амплитуда на 5 канале – определяющий тонус подбородочных мышц, в совокупности указывают на REM – фазу сна в данный момент.
Эффект «СРАР» – терапии в отношении расстройств дыхания констатирован у всех 25 пациентов с СОАС. Средний уровень давления, устраняющий проявления обструкции дыхательных путей, составил 12 см вод. ст. На фоне лечения ИАГ снизился с 61 до 5 эпизодов за 1 час сна, минимальное насыщение гемоглобина артериальной крови кислородом возросло в среднем с 74% до 85%. 

Табл.3 Результаты применения «СРАР» - терапии у больных с СОАС и ночными эпизодами брадикардии на фоне синусового ритма (n = 19).

	Показатель
	До «СРАР» - терапии
	На фоне «СРАР» - терапии

	Длительность асистолии, сек

Число асистолии, длительностью > 3 сек

ИАГ, эпизоды в час

Минимальная сатурация, % 
	5.2 (3.2; 7.7)*

18 (8; 27)*

64 (57; 86)*

74 (63;78)*
	1.6 (1.1; 1.9)

0 

4 (3;5)

85 (80; 88)


Примечание. * - достоверные различия показателей до и на фоне лечения. 

Эффект «СРАР» – терапии в отношении нарушений проводимости сердца достигнут у 20 пациентов, что составило 80%. Примечательно, что это были все 19 больных, у которых ночные асистолии наблюдались на фоне синусового ритма (таблица 3), и только 1 из 6 пациентов, которые имели нарушения предсердно-желудочкового проведения при постоянной форме мерцательной аритмии (таблица 4). 
Табл.4 Результаты применения «СРАР» - терапии у больных с СОАС и ночными эпизодами брадикардии на фоне мерцательной аритмии (n = 6). 

	Показатель
	До «СРАР» - терапии
	На фоне «СРАР» - терапии

	Длительность асистолии, сек

Число асистолий, длительностью > 3 сек

ИАГ, эпизоды в час

Минимальная сатурация, % 
	3.8 (3.3; 4.2)

15 (6; 21)

42 (36; 53)*

77 (74;80)*
	3.4 (3.1; 4.0)

17 (8;22) 

5 (4;6)

87 (83; 91)


Примечание. * - достоверные различия показателей до и на фоне лечения. 

В группе сравнения, в которой ночные эпизоды брадикардии развивались в отсутствии клинически значимых расстройств дыхания, на фоне «СРАР» - терапии удалось добиться практически полного исчезновения эпизодов апноэ/гипопноэ во время сна. Данный вид терапии оказался неэффективным во всех 6 случаях асистолии. Паузы сохранялись, при этом их длительность и число эпизодов за ночь достоверно не изменились (таблица 5). 

Табл.5 Результаты применения «СРАР» - терапии у больных с ночными эпизодами брадикардии на фоне синусового ритма, не имеющих СОАС (n = 6)

	Показатель
	До «СРАР» - терапии
	На фоне «СРАР» - терапии

	Длительность асистолии, сек

Число асистолий, длительностью > 3 сек

ИАГ, эпизоды в час

Минимальная сатурация, % 
	5.1 (3.1; 7.9)

23 (17; 26)

3 (2; 4)*

87 (82;89)*
	4.2 (3.0; 5.9)

26 (18;30) 

1 (0;2)

90 (88; 91)


Примечание. * - достоверные различия показателей до и на фоне лечения. 

Результаты длительного наблюдения (24 ± 12 месяцев) за больными с СОАС, продолжавшими применение «СРАР» – терапии в амбулаторных условиях, во всех случаях показали сохранение эффекта этого вида лечения в устранении как дыхательных нарушений во время сна, так и ночных брадиаритмий.

Обсуждение. 

По данным настоящей работы распространенность СОАС среди больных с ночными брадиаритмиями составила 68%. В подавляющем большинстве случаев преобладала тяжелая степень дыхательных нарушений с длительными эпизодами апноэ и выраженным снижением насыщения гемоглобина артериальной крови кислородом. Близкие цифры встречаемости СОАС опубликованы в исследовании с аналогичным дизайном [24]. 

C. Guilltminault и коллеги при проведении ХМ ЭКГ 400 больным с СОАС обнаружили у 11% из них эпизоды остановки синусового узла и у 8% - предсердно-желудочковую блокаду II – III степени [7]. Максимальная продолжительность асистолии равнялась 13 сек. Все эпизоды брадиаритмий возникали во время сна. 

Применение имплантируемых приборов и длительные (до 1 года) сроки мониторирования ЭКГ позволили констатировать наличие таких нарушений практически у каждого второго больного, имеющего среднетяжелую и тяжелую форму СОАС [17].

Механизмы, приводящие к остановке сердца при наличии апноэ во время сна, остаются не до конца понятными. Нормальные показатели, характеризующие состояние проводящей системы сердца у больных с синусовым ритмом и СОАС по результатам ЧПЭС, исключают органическую природу этих нарушений. Исследования, проводившие подобную электрофизиологическую оценку сердца у больных с этим феноменом, согласуются с нашими данными [19, 25, 26]. Эти обстоятельства могут указывать на вагусный характер ночных брадиаритмий, который является следствием выраженного торакокардиального рефлекторного влияния [27, 28]. Сопряженность дыхательных нарушений и брадикардии, обнаруженная нами у больных с СОАС (см. рис. 1), подчеркивает данные положения.

На рис. 7 суммированы возможные механизмы связи апноэ и асистолии. Обструкция верхних дыхательных путей во время сна приводит к прекращению поступления воздуха в дыхательные пути, но движения грудной клетки при этом сохраняются. Следствием этого являются ещё большее снижение отрицательного внутригрудного давления, чрезмерное раздражение механорецепторов грудной клетки и органов средостения, что может вызывать брадикардию и асистолию на фоне повышения активности блуждающего нерва. Аналогичный симптомокомплекс описан физиологами при проведении пробы Мюллера (попытка вдоха при искусственно вызванной обструкции верхних дыхательных путей) [22]. 
Рис. 7. Возможные механизмы связи синдрома апноэ/гипопноэ сна и асистолии. Описание в тексте. 
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Вместе с тем попытка воспроизвести в настоящей работе данные рефлексы с помощью проб Мюллера и Вальсальвы, а так же при массаже синокаротидных зон в состоянии бодрствования не привели к патологическим проявлениям вагусного угнетения функции синусового узла и предсердно-желудочкового проведения. Можно лишь предполагать, что во время сна чувствительность элементов проводящей системы сердца к таким влияниям выше, либо существуют другие механизмы остановки сердца. 

Так, апноэ приводит к гипоксемии, гиперкапнии, раздражению хеморецепторов синокаротидной зоны и дыхательного центра. При самостоятельном дыхании эти изменения вызывают повышение активности симпатической нервной системы, кратковременное пробуждение больного, синусовую тахикардию, гипервентиляцию. Резкий всплеск активности симпатической нервной системы может приводить (по известному механизму Бецольда и Яриша) к брадикардии и асистолии, как это наблюдается у больных с вазовагальными обмороками во время бодрствования [29]. 

Кроме того, как было показано в эксперименте, гипоксия сама по себе в условиях искусственной вентиляции легких с фиксированным объемом дыхания может вызывать брадикардию [30]. 

Исчезновение асистолий на фоне терапии, направленной на успешное устранение дыхательных нарушений во время сна, т.е. патогенетических факторов, может подтверждать выдвинутые предположения об этих механизмах (см. табл. 3). 

Избыточная масса тела и СОАС являются факторами риска возникновения мерцания предсердий [31], а у больных с постоянной и персистирующей формой данной аритмии СОАС выявляется до 80% случаев [32]. Точно не известно, провоцирует ли апноэ мерцание предсердий или оно является следствием артериальной гипертензии и увеличения размеров левого предсердия [33, 34, 35]. Результаты полисомнографического исследования (см. рис. 1- 4), так и «СРАР» – терапии (см. табл. 4), ставят под сомнение взаимосвязь нарушений проведения импульсов через предсердно-желудочковое соединение и дыхательных расстройств у больных СОАС в сочетании с постоянной формой мерцательной аритмии. 

Еще более неясным и недостаточно освещенным в литературе остается вопрос о возникновении брадиаритмий у больных без клинически значимых дыхательных нарушений во время сна. Хотя, среди больных группы сравнения и отмечались отдельные эпизоды полного или частичного прекращения дыхания во время сна, эти события не были сопряжены с асистолиями. У 3 из 6 больных исключительно группы сравнения был выявлен феномен снижения значений точки Венкебаха предсердно-желудочкового соединения, который исчезал при введении атропина, т.е. при подавлении парасимпатических влияний на сердце. В связи с этим, можно предполагать вагусную природу этих асистолий во время сна. В то же время фазовый анализ сна в целом по группе показал преимущественное возникновение брадиаритмий во время REM фазы сна (rapid eyes movement – сон с быстрым движением глаз), что не исключает и возможную роль центральных механизмов в их происхождении (см. рис. 3 и 4).

Важной с практической точки зрения представляется проблема выбора тактики лечения больных с СОАС и ночными брадиаритмиями. Остановка сердца предполагает в качестве основного метода лечения – имплантацию электрокардиостимулятора (ЭКС). В то же время необходимо выделить специфические особенности брадиаритмий у больных с СОАС: возникновение исключительно во время сна, бессимптомное течение, отсутствие признаков органического поражения проводящей системы сердца. 

Мы обратились к опубликованным в последней редакции в 2007 г. рекомендациям Европейского сообщества кардиологов по имплантации ЭКС [36]. Нам не удалось обнаружить отдельно выделенную группу с вышеописанной патологией. В то же время в этих рекомендациях в разделе о приобретенных предсердно-желудочковых блокадах имеется пункт, указывающий на нецелесообразность установки ЭКС больным в случаях, если причиной их возникновения является гипоксия в результате сонного апноэ. Эти сведения подтверждаются результатами нашей работы, продемонстрировавшей стопроцентный эффект «СРАР» - терапии в отношении больных с СОАС в тех случаях, когда нарушения проводимости сердца наблюдались на фоне синусового ритма. Во всех этих случаях удалось избежать имплантации ЭКС.
Опыт применения «СРАР» - терапии у больных СОАС, сочетающихся с ночными брадиаритмиями, ограничен немногочисленными работами [16, 17, 18, 19, 20]. Однако все публикации свидетельствуют о высокой эффективности этого вида лечения в устранении клинических проявлений синдрома сонного апноэ и ночных брадиаритмий. Причем, отдаленный прогноз таких больных вполне благоприятный. 

Результаты нашей работы показали, что эффект, полученный в коротком курсе лечения больных с СОАС в сочетании с длительными ночными асистолиями, сохранялся и в условиях долгосрочного (до 24 месяцев) использования «СРАР» – терапии. 

ВЫВОДЫ.

1. У больных с ночными брадиаритмиями синдром обструктивного апноэ во время сна выявляется в 68% случаев. 

2. У больных с синусовым ритмом синдром обструктивного апноэ является причиной возникновения нарушений проводимости сердца во время сна. 

3. У больных с ночными брадиаритмиями, возникшими на фоне синусового ритма, и связанными с синдромом обструктивного апноэ, эффективное устранение нарушения дыхания во сне с помощью «СРАР» - терапии обеспечивает устойчивое предупреждение ночных пауз в работе сердца, что позволяет избежать имплантации электрокардиостимулятора. 

4. У больных с ночными асистолиями на фоне постоянной формы мерцания предсердий определяется низкая эффективность «СРАР» - терапии в устранении пауз в ритме сердца, несмотря на достижение эффективного контроля дыхательных нарушений. 
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