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Обструктивные нарушения дыхания во время сна 
представляют собой широкий спектр патологи-

ческих состояний, характеризующихся респиратор-
ной дисфункцией во время сна. Одним из наиболее 
тяжелых проявлений этого вида патологии является 
обструктивное апноэ сна, которое характеризуется 
интермиттирующим частичным или полным прекра-
щением потока воздуха через верхние дыхательные 
пути в связи с их обструкцией, что сопровождается 
различной степенью гипоксии, гиперкапнии и фраг-
ментацией сна [1, 2].

Имеются сведения о связи обструктивного апноэ 
сна с повышенным риском кардиоваскулярных на-
рушений у взрослых пациентов [3]. Проспективные 
исследования свидетельствуют о том, что клинически 

значимые формы апноэ сна ассоциированы с увели-
чением в 3 раза риска смертности пациентов от раз-
личных причин, прежде всего от сердечно-сосудистых 
заболеваний [4]. У взрослых пациентов обструктивное 
апноэ сна ассоциировано с такими специфическими 
вариантами кардиореспираторной патологии, как ар-
териальная гипертензия, ишемия миокарда, наруше-
ния ритма сердца, инсульт. Показано также, что ле-
чение апноэ сна при помощи создания постоянного 
положительного давления на выдохе (СРАР) способ-
ствует снижению артериального давления во время 
сна у взрослых, а некоторые исследования выявили 
снижение риска фатальных кардиальных осложнений 
на фоне проведения СРАР [5].

Меньше известно о связи кардиоваскулярных на-
рушений с обструктивным апноэ сна у детей, хотя 
данный вопрос вызывает особый практический ин-
терес в силу достаточной распространенности этого 
состояния в детском возрасте: по некоторым данным, 
его частота достигает 4% [6].

Нарушения дыхания во время сна могут сопро-
вождаться расстройствами функции вегетатив-
ной (авто ном ной) нервной системы. Показатели 
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Обструктивные нарушения дыхания во сне у детей представляют собой широкий спектр патологических состояний, из ко-
торых наиболее тяжелым является обструктивное апноэ сна. Приводятся данные о связи указанного нарушения с повышен-
ным риском возникновения патологии сердечно-сосудистой системы в детском возрасте. Отмечается связь обструктивного 
апноэ сна с нарушением автономной регуляции, что проявляется гиперсимпатикотонией, определяемой по характеристикам 
ритма сердца, метаболическим показателям, уровню артериального давления. Выявляются нарушения электрической ста-
бильности миокарда, что выражается в повышении дисперсии интервала Q — T на ЭКГ. Отмеченные изменения повышают 
риск нарушений ритма сердца. Обструктивное апноэ сна у детей сопровождается повышением тонуса сосудов и нарастанием 
артериального давления, изменениями структуры эндотелия, активацией системной воспалительной реакции, что способ-
ствует процессам атерогенеза. Указанные нарушения могут иметь стойкий характер при отсутствии своевременного лечения. 
Диагностика и коррекция обструктивного апноэ сна у детей является составным компонентом профилактики кардиоваску-
лярной патологии.

Ключевые слова: дети, обструктивное апноэ сна, вегетативные нарушения, кардиоваскулярная патология, ритм сердца.

Obstructive sleep breathing disorders in children encompasses a wide range of pathological conditions, among which obstructive 
sleep apnea is the most severe disorder. The paper gives data on a relationship of the above disorder to the higher risk for child-
hood cardiovascular disease. It indicates the link of obstructive sleep apnea to impaired autonomic regulation, which manifests itself 
as hypersympaticotonia determined by cardiac rhythm characteristics, metabolic parameters, and blood pressure levels. Myocardial 
electrical instability is detected, which appears as increased QT interval dispersion on ECG. The observed changes raise the risk 
of cardiac arrhythmias. Obstructive sleep apnea in children is accompanied by increases in vascular tone and blood pressure, change 
in the endothelial structure, and activation of a systemic inflammatory response, which contributes to atherogenetic processes. 
The above disorders can be persistent if timely treatment is absent. The diagnosis and correction of obstructive sleep apnea in children 
are constituents in the prevention of cardiovascular disease.

Keywords: children, obstructive sleep apnea, autonomic disorders, cardiovascular disease, cardiac rhythm.
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автономной регуляции и автономного тонуса суще-
ственно изменяются и в норме во время сна. В фазе 
медленного сна снижается тонус симпатических 
и повышается тонус парасимпатических отделов ав-
тономной нервной системы, что сопровождается от-
носительной стабильностью ее функционирования. 
Напротив, фаза быстрого сна характеризуется вари-
абельностью симпатической активации: в отдельные 
эпизоды фазы быстрого сна она может быть сопо-
ставима с активностью в состоянии бодрствования 
или даже превышать ее. На этом фоне отмечаются 
физические повышения активности парасимпатиче-
ской нервной системы, что приводит к отчетливым 
колебаниям частоты сердечных сокращений. Увели-
чения и снижения частоты сердечных сокращений 
и нерегулярный ритм дыхания характерны для фаза 
быстрого сна. При спектральном анализе ритма 
сердца во время сна отмечается снижение мощности 
низкочастотных компонентов частоты сердечных со-
кращений в стадиях 2–4-й фазы медленного сна. На-
против, в фазе быстрого сна усиливается выражен-
ность этих компонентов, что связано с увеличением 
симпатических влияний. Противоположные законо-
мерности наблюдаются при изучении высокочастот-
ных составляющих частоты сердечных сокращений, 
отражающих преобладание парасимпатических вли-
яний [7].

Ответ автономной нервной системы на апноэ 
представляет собой комплекс последовательных из-
менений, приводящих в целом к активации симпа-
тической нервной системы [8]. В норме расширение 
легких на вдохе оказывает ингибирующее влияние 
на симпатическую активность, однако на фоне апноэ 
этот механизм не срабатывает, что приводит к выра-
женной симпатической активации и сопровождается 
повышением артериального давления и формирова-
нием нарушения ритма сердца по типу феномена бра-
ди/тахикардии [9]. Активация симпатической нерв-
ной системы наблюдается тогда, когда гипоксемия 
и гиперкапния достигают максимума в конце эпи-
зода апноэ. Последующее раскрытие дыхательных 
путей сопровождается повышением артериального 
давления, что обусловлено сочетанным эффектом 
периферической вазоконстрикции, повышенным ве-
нозным возвратом крови и увеличением сердечного 
выброса. Повторные эпизоды обструкции верхних 
дыхательных путей, характерные для обструктивного 
апноэ сна, приводят к интермиттирующей гипоксии, 
гиперкапнии и выраженным колебаниям внутри-
грудного давления. Указанные факторы ведут к нару-
шениям нормальной автономной функции, которые 
сопровождаются повышением тонуса симпатической 
нервной системы, повышением симпатической ре-
активности и формированием дисбаланса активно-
сти симпатической и парасимпатической нервной 
систем. У взрослых пациентов выявлена связь между 
гипоксемией и повышением тонуса симпатической 

нервной системы. При этом у пациентов с обструк-
тивным апноэ сна наблюдается повышенный базаль-
ный тонус симпатической нервной системы, а также 
усиленная симпатикотоническая реакция в ответ 
на гипоксию [10]. У взрослых пациентов повышен 
базовый уровень плазменной концентрации норадре-
налина, а также содержание продуктов метаболиз-
ма катехоламинов в моче, показатели возвращаются 
к норме после эффективной терапии расстройств 
дыхания [11]. Изменения симпатического тонуса го-
ворят о том, что нарушения нормальной структуры 
сна и газового состава крови на фоне обструктивного 
апноэ сна сопровождаются нарушениями регуляции 
сосудистого тонуса, что приводит к перемоделирова-
нию сосудов [12].

Исследования, посвященные изучению автоном-
ной функции у детей, страдающих обструктивным 
апноэ сна, относительно немногочисленны. Неинва-
зивные исследования симпатического тонуса у детей 
прежде всего основаны на анализе структуры сердеч-
ного ритма, в частности на основе его спектрально-
го анализа. Метаанализ таких исследований у детей 
с апноэ сна свидетельствует о достоверном повыше-
нии индекса соотношения мощности низкочастот-
ной и высокочастотной составляющих сердечного 
ритма [13]. Исследования ряда авторов позволяют 
говорить о том, что показатели анализа вариабельно-
сти сердечного ритма могут рассматриваться как диа-
гностические критерии обструктивного апноэ сна 
у детей [14]. Показано также, что преобладание сим-
патического компонента вариабельности сердечно-
го ритма, наблюдавшееся у обследованных детей, 
снижалось после проведения аденотонзиллэктомии, 
позволившей ликвидировать обструктивное апноэ 
сна [15]. Признаки гиперсимпатикотонии у детей 
определялись по данным изучения частоты сердеч-
ных сокращений и тонометрии [16, 17].

Выявлены биохимические корреляты повы-
шенного тонуса симпатической нервной системы 
у детей с обструктивным апноэ сна. Так, отмечено 
повышение содержания в моче катехоламинов, пре-
жде всего норадреналина [18, 19]; снижение уровня 
калликреина-1 в моче — фермента, принимающего 
участие в образовании сосудорасширяющих пепти-
дов, что подтверждает склонность к вазоспазму детей 
с апноэ сна [20].

Внимание уделяется и нарушениям электриче-
ской активности миокарда на фоне гиперсимпа-
тикотонии. В частности, усиление симпатической 
иннервации сердца сопровождается повышением 
дисперсии интервала Q–T — максимальной разни-
цы продолжительности интервалов Q–T в пределах 
12 отведений ЭКГ. Повышенная дисперсия интерва-
ла Q–T, в свою очередь, может предрасполагать к раз-
витию нарушений ритма сердца [21]. Проведенный 
метаанализ публикаций позволил выявить, что у лиц 
с апноэ сна имелись статистически достоверно более 
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высокие значения дисперсии интервала Q–T, при-
чем данная закономерность проявлялась как у детей, 
так и у взрослых [22].

Изменения автономной регуляции, вероятно, 
являются одним из важнейших факторов, приво-
дящих к стойкому повышению сосудистого тонуса 
у пациентов с обструктивным апноэ сна, что может 
предрасполагать к формированию стойкой артери-
альной гипертензии [12]. Показано, что дети с ап-
ноэ сна имеют более высокие цифры артериального 
давления по сравнению с детьми, страдающими не-
осложненным храпом, причем у детей двух сопостав-
ляемых групп отсутствовали различия по индексу 
массы тела [23]. Показано также, что высокие циф-
ры артериального давления у детей с обструктив-
ным апноэ сна сохраняются во время всех стадий 
сна и в состоянии бодрствования [24]. Повышенные 
цифры артериального давления у таких детей выяв-
ляются в ходе суточного мониторирования, причем 
на фоне обструктивного апноэ сна определяется бо-
лее выраженное колебание средних цифр давления 
в дневное и ночное время суток, более значительная 
разница ночных и дневных показателей систоличе-
ского артериального давления и меньшая выражен-
ность ночного снижения средних цифр артериаль-
ного давления. Индекс апноэ–гипопноэ у этих детей 
является надежным предиктором дневных и ноч-
ных показателей систолического, диастолическо-
го и среднего артериального давления [25]. У таких 
детей после проведения аденотонзиллэктомии, ко-
торая приводила к устранению нарушений дыхания 
во время сна, отмечалось и снижение цифр диасто-
лического давления [26]. Важнейшими механизмами, 
лежащими в основе повышения цифр артериального 
давления у детей с обструктивным апноэ сна, можно 
считать нарушения тонуса автономной нервной си-
стемы и изменение структуры сосудов. При этом мо-
дифицирующее влияние оказывает наличие у ребен-
ка ожирения и генетической предрасположенности 
к развитию гипертензии.

Принципиально важным является вопрос о том, 
могут ли нарушения регуляции артериального давле-
ния, возникшие в детском возрасте на фоне обструк-
тивного апноэ сна, иметь долгосрочные последствия 
и проявлять себя во взрослом состоянии. Оконча-
тельного ответа на этот вопрос нет. В эксперимен-
тальных исследованиях, проведенных на животных, 
выявлено, что интермиттирующая гипоксия на ран-
них этапах онтогенеза приводит к стойкому сниже-
нию чувствительности барорецепторов и нарушению 
почечной регуляции артериального давления [27, 28]. 
Как следствие, регуляция артериального давления 
и вариабельности частоты сердечных сокращений 
в ответ на стрессовые воздействия у взрослых живот-
ных необратимо нарушается, даже после устранения 
интермиттирующей гипоксии. Полученные данные 
позволяют говорить о том, что обструктивное апноэ 

сна, возникшее в критическом периоде развития 
организма, может иметь необратимые отдаленные 
последствия. Интермиттирующая гипоксия способ-
ствует повышению содержания катехоламинов в ка-
ротидных тельцах [29] — структуре, которая играет 
важную роль в индукции гипертензии на фоне об-
структивного апноэ сна [30]. Интермиттирующая ги-
поксия во время сна приводит к нарушению функции 
системы ренин–ангиотензин [31], а также нарушает 
экспрессию в таламической области ЦНС гена c-fos, 
который играет роль в обеспечении центральной ре-
гуляции артериального давления [32]. Артериальная 
гипертензия, в свою очередь, является доказанным 
механизмом, приводящим к перемоделированию ми-
окарда левого желудочка сердца, его гипертрофии, 
утолщению межжелудочковой перегородки, измене-
нию диаметра левого предсердия и конечных диасто-
лических размеров левых отделов сердца.

Важно отметить, что обструктивное апноэ сна 
может не только усиливать эффект действия, кото-
рое артериальная гипертензия оказывает на процесс 
перемоделирования миокарда, но и непосредственно 
вызывать перемоделирование миокарда, независимо 
от наличия гипертензии [33]. У взрослых пациен-
тов обструктивное апноэ сна приводит к систоличе-
ской и диастолической дисфункции миокарда даже 
при отсутствии сопутствующих сердечно-сосудистых 
заболеваний, в том числе и при отсутствии артериаль-
ной гипертензии [34]. Исследований, посвященных 
влиянию апноэ сна на функцию миокарда у детей, 
значительно меньше, однако приводятся данные, 
согласно которым у пациентов детского возраста, 
как и у взрослых, отмечается снижение диастоличе-
ской функции миокарда левого желудочка, а после 
коррекции обструктивного апноэ сна выраженность 
этих нарушений уменьшается [35]. У таких детей 
выявлены признаки гипертрофии и нарушения гео-
метрии миокарда левого желудочка [36]. Повторные 
эпизоды гипоксии и гиперкапнии, наблюдаемые 
на фоне обструктивного апноэ сна, способствуют 
повышению легочного сосудистого сопротивления, 
что приводят к формированию легочной гипертен-
зии. Признаки легочной гипертензии нередко вы-
являются как у взрослых, так и у больных детей [37]. 
На фоне апноэ сна выявляется перемоделирование 
миокарда правого желудочка сердца с формирова-
нием систолической и диастолической дисфункции 
[38], что при отсутствии адекватного лечения приво-
дит к формированию у детей клинической картины 
легочного сердца. Под действием лечения обструк-
тивного апноэ сна при помощи СРАР снижается дав-
ление в артериях легких и уменьшается легочное со-
судистое сопротивление [39]. Установлено, что у 37% 
детей, страдающих апноэ сна, имеются проявле-
ния дисфункции правого желудочка, сопоставимые 
с теми, которые возникают на фоне легочной гипер-
тензии [40]. Однако в отличие от взрослых пациентов 
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нет убедительных данных о нормализации функции 
правого желудочка сердца и снижении легочной ги-
пертензии на фоне лечения обструктивного апноэ 
сна. Более того, весьма вероятно, что воздействие 
на ребенка интеркуррентной гипоксии, связанной 
с апноэ сна, может модифицировать реактивность 
легочных сосудов в последующие возрастные пери-
оды, делая взрослых более предрасположенными 
к формированию легочной гипертензии [41].

Исследования свидетельствуют о том, что об-
структивное апноэ сна у детей сопровождается си-
стемной воспалительной реакцией [42]. Индуциро-
вание системного воспаления, как полагают, связано 
с возникновением системного оксидативного стрес-
са, являющегося последствием повторной гипоксии 
и эпизодов пробуждений во время сна, характерных 
для обструктивного апноэ. Выявлено, что у взрослых 
пациентов апноэ сна активирует воспалительные ре-
акции с участием Т-лимфоцитов; повторные эпизоды 
гипоксемии индуцируют выработку специфических 
цитокинов, активность которых также характерна 
для атерогенеза. Эти воспалительные сдвиги умень-
шались на фоне лечения при помощи СРАР [43]. 
Показано также, что уровень циркулирующего в кро-
ви фактора некроза опухоли (TNF-α) — одного из ме-
диаторов воспаления — коррелирует с выраженно-
стью гипоксии и дневной сонливости пациентов [44] 
и уровень этого медиатора снижается на фоне лече-
ния обструктивного апноэ сна [45]. Сведения о повы-
шении уровня TNF-α у пациентов детского возраста 
противоречивы, что отчасти связано с различиями 
методологических подходов к проведению исследова-
ний. По данным ряда авторов, утренний плазменный 
уровень TNF-α у больных детей повышен и положи-
тельно коррелирует с выраженностью фрагментации 
сна на фоне обструктивного апноэ [46].

Еще один маркер воспаления, вырабатываемый 
в печени при воздействии интерлекина-6 (IL-6), — 
С-реактивный белок, являющийся предиктором по-
вышенного риска патологии сердечнососудистой 
системы. Этот белок непосредственно принимает 
участие в процессах атерогенеза [47]. Повышение 
уровня С-реактивного белка на фоне обструктивного 
апноэ сна выявлено как у взрослых [48], так и у де-
тей [49]. Снижение его уровня отмечено при эффек-
тивном лечении апноэ сна у детей [50]. Повышение 
показателя С-реактивного белка и иных медиато-
ров воспаления на фоне обструктивного апноэ сна 
у детей, как полагают, во многом модифицируется 

влиянием генетических факторов [51]. Сам факт по-
вышения уровня этого белка у обследованных детей 
является прогностически значимым для риска воз-
никновения в школьном возрасте органных пораже-
ний и нейрокогнитивных нарушений [52], которые 
часто выявляются у детей с расстройствами сна [53].

Апноэ сна у детей также сопровождается повы-
шенной экспрессией молекул адгезии на циркулиру-
ющих моноцитах, что свидетельствует об активации 
воспалительной реакции и способствует процессу 
атерогенеза [54]. Делается вывод, что индукция вос-
палительной реакции, вызванная как обструктивным 
апноэ сна, так и нередко сопутствующим ему ожи-
рением, приводит к усиленному поражению эндоте-
лия сосудов и отложению атерогенных липидов [55]. 
Выявлено также, что у больных детей отмечается 
повышение плазменного уровня миелоидсвязанно-
го белка 8/14 (MRP 8/14) — биомаркера воспаления 
сосудов, играющего важную роль в атеросклероти-
ческом поражении сосудов [56]. Риск поражения со-
судов усугубляется и повышением коагуляционного 
потенциала сыворотки на фоне обструктивных нару-
шений дыхания во время сна у детей [57].

Нарушения автономной регуляции у детей с об-
структивным апноэ сна, повышение тонуса сосудов 
в сочетании с активацией системного воспалитель-
ного процесса и атерогенеза могут способствовать 
формированию патологии эндотелия сосудов [58]. 
Подобные изменения были выявлены у детей, при-
чем отмечалось улучшение функции эндотелия 
на фоне лечения апноэ сна [59]. Показано, что ожи-
рение и наличие обструктивного апноэ сна в препу-
бертатном возрасте оказывают сочетанное негатив-
ное воздействие на состояние эндотелия сосудов [60]. 
Примечательно, что уровень MRP 8/14 у детей с об-
структивными нарушениями дыхания во время сна 
коррелирует с выраженностью дисфункции эндоте-
лия [56].

Заключение

Приведенные данные свидетельствуют о том, 
что обструктивное апноэ сна в детском возрасте мо-
жет выступать в качестве фактора риска ближайших 
и отдаленных заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы. Своевременная диагностика нарушений ды-
хания во время сна у детей должна рассматриваться 
в качестве меры профилактики кардиоваскулярной 
патологии в детском возрасте и в последующие воз-
растные периоды.
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