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В ведение. Синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС) часто сочетается с артериальной 

гипертензией, нарушениями ритма сердца и явля-
ется одним из патогенетических факторов развития 
инсульта, внезапной смерти во сне [1, 2]. Основными 
механизмами в развитии осложнений со стороны систе-
мы кровообращения при СОАС являются гипоксемия, 
дисбаланс между активностью парасимпатической и 
симпатической системами и процессы воспаления, 
включающие оксидативный стресс, гиперпродукцию 
С-реактивного протеина, интерлейкина 6, активацию 
тромбоцитов, развитие эндотелиальной дисфункции и 
атеросклероза [3]. Если больной не получает лечения 
СОАС, то риск смерти возрастает в 3 раза [1]. И наобо-
рот, лечение с использованием метода постоянного 
положительного давления в дыхательных путях во 
время сна (continuous positive airway pressure — СРАР) 
значительно нивелирует риск смерти [1]. 

Продукция провоспалительных цитокинов, таких как 
TNF-α и IL-8, контролируется нуклеарным фактором  
NF-κB [4]. Имеются доказательства роли интермиттирую-
щей гипоксии и СОАС в генерации TNF-α и IL-8 — факто-
ров, запускающих атерогенез и предикторов неблагопри-
ятных кардиоваскулярных эффектов. СРАР-терапия ведет 
к значительному уменьшению уровня TNF-α и IL-8 [5]. 

СОАС ассоциируется с возрастанием плотности эндо-
телиальных клеток в состоянии апоптоза, и их количество 
коррелирует со степенью эндотелиальной дисфункции 
[6]. Jelic et al. (2008) показали снижение циркулирующих 
клеток-предшественников эндотелия у пациентов с СОАС, 
не имеющих явных заболеваний системы кровообра-
щения [7]. Эти показатели восстановительной емкости 
эндотелия были улучшены на фоне СРАР-терапии [7].

Целью нашего исследования являлась оценка влия-
ния курсовой СРАР-терапии на активность системного 
воспаления у пациентов с СОАС.
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Реферат. Цель — оценка влияния курсовой СРАР-терапии на активность системного воспаления у пациентов с 
синдромом обструктивного апноэ во сне (СОАС). Материал и методы. Обследовано 33 мужчины в возрасте от 
38 до 68 лет с индексом массы тела (ИМТ) (37,7±6,2) кг/м². Индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) у наблюдаемых больных 
составил 57,5±24,0. Результаты. В ходе курсового лечения СРАР в течение 6 нед концентрация провоспали-
тельных медиаторов снизилась относительно исходного уровня: TNF-α — на 26%, IL-6 — на 34%, IL-8 — на 38%, 
CRP — на 25%, эндотелин — на 23%. Выводы. СРАР-терапия оказалась эффективным методом в отношении 
снижения активности системного воспаления и может стать важным методом профилактики острого инфаркта 
миокарда, инсульта и внезапной смерти во сне.
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Abstract. In order to assess the impact of the course CPAP therapy on the activity of systemic inflammation with patients 
with the obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) there were examined 33 men from 38 to 68 years with a body mass 
index (BMI) (37,7±6,20 kg/m². The index of apnea / hypopnea index (AHI) with the observed patients was 57,5±24,0. 
As a result of the course of CPAP treatment within 6 weeks the concentration of pro-inflammatory mediators decreased 
from baseline: TNF-α — by 26%, IL-6 — by 34%, IL-8 — by 38%, CRP — 25% of endothelin — by 23%. CPAP therapy 
was effective in reducing the activity of systemic inflammation and can be an important method of preventing myocarial 
infarktion, stroke and sudden death while asleep.
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Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находилось 33 мужчины с СОАС в возрасте от 38 до 
68 лет. Индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) у наблюдаемых 
больных составил от 21,6 до 113,1, в среднем — 
57,5±24,0. Сатурация гемоглобина артериальной крови 
кислородом (SaO2 ср.) в ночной период была от 95,8 до 
74,2% и в среднем составила (90,2±5,1)%. Все пациен-
ты на момент включения в исследование имели ожи-
рение с индексом массы тела (ИМТ) (37,7±6,2) кг/см². 
Избыточная сонливость по шкале Epworth Sleepiness 
Scale (ESS) варьировала от 1 до 21 балла и составила 
в среднем (13,8±5,1) балла. 

Все пациенты были разделены на 2 группы — основ-
ную (14 больных), включающую пациентов, получающих 
СРАР-терапию, и группу сравнения (19 пациентов), куда 
вошли пациенты, которые не получали СРАР-терапию в 
связи с плохой приверженностью к лечению. Различия 
показателей возраста, ИАГ, SaO2 ср., ИМТ, ESS не были 
статистически значимыми (табл. 1).

С целью определения вида и характера рас-
стройств дыхания во время сна, регистрации индекса 
апноэ/гипопноэ (количества эпизодов апноэ и гипоп-
ноэ в среднем за час) проводилась полисомнография 
(ПСГ) на оборудовании «Embla N7000» (Medcare). 
Программа лабораторного исследования пациентов 
включала забор крови из периферической вены для 
определения в плазме крови концентрации тумор-
некротизирующего фактора альфа (TNF-α), интер-
лейкина 6 (IL-6), интерлейкина 8 (IL-8), С-реактивного 
протеина (CRP), эндотелина. Кровь забиралась в 
интервале 6.00—7.00 утра сразу после пробуждения 
в лаборатории сна после ПСГ. Лабораторное исследо-
вание проводилось по методике ПЦР на оборудовании 
«Multyscan Plus Plate Reader».

Программа лечения. В основной группе исполь-
зовалась СРАР-терапия (одноуровневая вентиляция 
легких) — метод, основанный на создании непрерыв-
ного положительного давления в дыхательных путях 
(Continue Positive Airway Pressure). Показанием для 
назначения СРАР-терапии явились ИАГ≥15 или ИАГ от 
5 до 15 в час при наличии симптомов дневной сонли-
вости, нарушений когнитивных функций, бессонницы 
или документированной артериальной гипертонии, 

ишемической болезни сердца, нарушений мозгового 
кровообращения в анамнезе [8].

Назначение лечения требовало проведения проб-
ной (тестирующей) ночи для подбора параметров 
респираторной поддержки, в первую очередь, уровня 
лечебного давления и для оценки комплаентности 
больного. СРАР-терапия проводилась автоматически-
ми приборами Somnobalance (Weinmann) и AutoSet 
Spirit (ResMed).

Назначалось использование прибора СРАР-терапии 
во время ночного сна с комфортным давлением от 5 
до 8 см вод. ст., максимальным давлением — от 13 до 
16 см вод. ст. Лечение продолжалось в течение 6 нед. 
Последняя ночь лечения проводилась в условиях лабо-
ратории сна с забором крови в стандартный интервал 
времени от 6.00 до 7.00 утра.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с помощью компьютерной программы BIOSTAT. 
Использовался t-критерий Стьюдента. Изменения 
считались достоверными при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Уровень TNF-α в 
основной группе составил (3,68±0,26) пг/мл, в группе 
сравнения — (3,78±0,24) пг/мл (р>0,05), значения IL-8 и 
IL-6 были также сопоставимы — (6,96±0,43) пг/мл про-
тив (6,87±0,39) пг/мл (р>0,05) и (3,92±0,12) пг/мл против 
(4,11±0,01) пг/мл (р>0,05) соответственно. Уровень CRP 
составил (9,46±0,48) мг/л в основной и (9,38±0,41) мг/л 
в группе сравнения (р>0,05). Плазменный уровень 
эндотелина в обеих группах также был сопоставим — 
(1,25±0,1) фмоль/мл против (1,23±0,09) фмоль/мл 
(р>0,05) (табл. 2).

В результате СРАР-терапии в течение 6 нед было 
отмечено значительное снижение показателей систем-
ного воспаления у пациентов основной группы. Так, 
уровень TNF-α снизился с (3,68±0,2) до (2,72±0,3) пг/мл 
(р<0,05). В группе сравнения изменения уровня TNF-α 
за период наблюдения не произошло. Показатель IL-8 
изменился с (6,96±0,43) до (4,35±0,43) пг/мл (р<0,001) 
на фоне СРАР-терапии. В результате 6-недельного 
курса СРАР показатели IL-6 и CRP изменились с 
(3,92±0,12) до (2,61±0,12) пг/мл (р<0,001) и с (9,46±0,48) 
до (7,16±0,4) мг/л (р<0,01). Контрольные измерения у 
пациентов в группе сравнения не показали значимого 

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика пациентов с СОАС

Показатель
Основная группа, n=14 Группа сравнения, n=19

p
Х σ Х σ

Возраст, лет 52,4 7,5 56,1 7,0 >0,05
ИМТ, кг/м2 37,2 6,8 38,0 5,9 >0,05
ESS, баллы 13,4 5,5 14,1 4,9 >0,05
ИАГ 56,9 24,8 57,9 24,0 >0,05
SaO2 ср., % 90,9 3,8 89,7 5,9 >0,05

Т а б л и ц а  2
Показатели системного воспаления у пациентов с СОАС

Показатель
Основная группа, 

n=14
Группа сравнения,

n=19
Все пациенты,

n=33 р
Х m Х m Х m

TNF-α, пг/мл 3,68 0,26 3,78 0,24 3,7 0,2 >0,05
IL-8, пг/мл 6,96 0,43 6,87 0,39 6,9 0,3 >0,05
IL-6, пг/мл 3,92 0,12 4,11 0,01 4,03 0,07 >0,05
CRP, мг/л 9,46 0,48 9,38 0,41 9,4 0,3 >0,05
Эндотелин, фмоль/мл 1,25 0,1 1,23 0,09 1,23 0,06 >0,05
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снижения маркеров воспаления. Показатель эндотелина 
также претерпел положительные изменения с (1,25±0,1) 
до (0,97±0,06) фмоль/мл (р<0,05) (табл. 3).

Анализ показателей системного воспаления у паци-
ентов с СОАС в обеих группах продемонстрировал со-
поставимость исходных результатов у пациентов, полу-
чающих СРАР-терапию, и у пациентов без аппаратного 
лечения. Назначение СРАР-терапии в автоматическом 
режиме пациентам основной группы (n=14) позволило 
получить достоверное снижение всех исследуемых 
показателей на этапе 6-недельного лечения. Наиболее 
существенное снижение показано нами в динамике 
изменения IL-6 и IL-8. Ряд пациентов отказались от 
курсового лечения по причине плохой переносимости 
при проведении пробных сеансов СРАР-терапии. Эти 
пациенты составили группу сравнения (n=19). При 
анализе изменений показателей системного воспале-
ния в группе сравнения не наблюдалось достоверных 
изменений на этапе 6 нед. Результаты нашего ис-
следования согласуются с результатами K. Minoguchi 
et al. (2004) [9] и S. Ryan et al. (2006) [10] относительно 
снижения TNF-α и IL-8 на фоне СРАР-терапии, а также 
с результатами P. Steiropoulos (2007) [11] относительно 
CRP. В литературе имеются противоречивые данные 
относительно влияния СРАР на уровень эндотелина 
[12]. Наше исследование показало достоверное сниже- 
ние эндотелина с (1,25±0,1) до (0,97±0,06) фмоль/мл 
(р<0,05) на фоне 6-недельной СРАР-терапии у па- 
циентов с СОАС.

Выводы. В результате курсового лечения СРАР 
в течение 6 нед концентрация провоспалительных 
медиаторов снизилась относительно исходного уров-
ня: TNF-α — на 26%, IL-6 — на 34%, IL-8 — на 38%, 
CRP — на 25%, эндотелин — на 23%.

Таким образом, СРАР-терапия эффективна в от-
ношении снижения активности системного воспаления 
и может стать важным методом профилактики заболе-
ваний системы кровообращения. 
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Т а б л и ц а  3
Изменение показателей системного воспаления у пациентов с СОАС на фоне СРАР-терапии  

и в группе сравнения

Показатель Группа паци-
ентов n

Исходный показатель Через 6 нед
СРАР-терапии p

Х M Х m

TNF-α, пг/мл
Основная 14 3,68 0,2 2,72 0,3 <0,05
Сравнения 19 3,78 0,22 3,98 0,19 >0,05

IL-8, пг/мл
Основная 14 6,96 0,43 4,35 0,43 <0,001
Сравнения 19 6,87 0,39 6,9 0,39 >0,05

IL-6, пг/мл
Основная 14 3,92 0,12 2,61 0,12 <0,001
Сравнения 19 4,11 0,01 4,07 0,01 >0,05

CRP, мг/л
Основная 14 9,46 0,48 7,16 0,4 <0,01
Сравнения 19 9,38 0,41 9,35 0,41 >0,05

Эндотелин, фмоль/мл
Основная 14 1,25 0,1 0,97 0,06 <0,05
Сравнения 19 1,23 0,09 1,26 0,09 >0,05
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Реферат. Цель исследования — выявление новых прогностических маркеров отдаленного неблагоприятного 
прогноза (смертности и сердечно-сосудистых событий) хронической сердечной недостаточности. Материал 
и методы. Исследование проведено на 150 пациентах (79 женщин и 71 мужчина) с хронической сердечной 
недостаточностью госпитального регистра I—IV ФК ХСН. Оценивалось клиническое состояние, проводился 
6-минутный тест ходьбы, ЭКГ и эхокардиоскопия. Функциональное состояние клеточной мембраны оценивали 
по скорости Na+/Li+-ПТ через мембрану эритроцита по методу M. Canessa (1980). Группу сравнения составили 
30 условно здоровых мужчин и женщин без сердечно-сосудистой патологии. Результаты. Выявлены факто-
ры, оказывающие неблагоприятное влияние на сердечно-сосудистую смертность и достижение нефатального 
сердечно-сосудистого события у больных ХСН. Разработана математическая модель, позволяющая прогнози-
ровать сердечно-сосудистое событие при ХСН. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, прогноз, Na+/Li+-противотранспорт.
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Abstract. The purpose of the study — to identify new prognostic markers of adverse long-term prognosis (mortality 
and cardiovascular events), chronic heart failure. Material and methods. The study was conducted on 150 patients 
(79 women and 71 men) with chronic heart failure hospital registers FC I—IV CHF. We evaluated the clinical condition, 


