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Актуальність. Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є однією із основних причин захворюваності і смертності 
серед дорослого населення в усьому світі. В свою чергу, синдром обструктивного апное сну (СОАС) поширений у 
пацієнтів з ССЗ, який часто діагностується із запізненням, що може погіршувати прогноз пацієнтів. 

Ціль: проаналізувати та узагальнити наявну інформацію щодо зв’язку ССЗ і СОАС, його впливу на ССЗ та 
ефекти лікування СОАС постійним тиском в дихальних шляхах (CPAP) на ССЗ з метою покращення проінформо-
ваності лікарів стосовно потенційних ризиків, поліпшення діагностики цього синдрому, призначення відповідного 
лікування та покращення прогнозу пацієнтів. 

Матеріали та методи. Огляд наукової літератури в міжнародних електронних наукометричних базах даних 
PubMed, Google Scolar за ключовими словами за період 2008-2023 рр. Пошук здійснювався двома незалежними 
авторами. Для аналізу було відібрано 150 джерел, з них використано 48, які написані англійською мовою та відпо-
відали критеріям пошуку.

Результати. СОАС є одним із поширених розладів сну, що часто зустрічається у хворих на ССЗ, який погіршує 
якість життя, підвищує серцево-судинну і загальну смертність та серцево-судинну захворюваність. СОАС спосте-
рігають у пацієнтів з артеріальною гіпертензією у 30-83 %, ішемічною хворобою серця – у 38-65 %, інсультом – у 
57-65%, серцевою недостатністю – у 12-55 %, порушеннями ритму серця – у 20-50 % випадків. Окрім цього, вста-
новлений зв’язок СОАС з цукровим діабетом, метаболічним синдромом, інсулінорезистентністю, депресією, ког-
нітивними порушеннями. СОАС часто не діагностується або діагностується із затримкою. Так, є дані, що у 86-95 % 
осіб із клінічно значущим СОАС не був діагностований, що погіршує прогноз таких хворих. Результати досліджень 
щодо впливу лікування СРАР на ССЗ є суперечливими і неоднозначними. 

Висновки. Таким чином, СОАС є поширеним розладом дихання під час сну у пацієнтів з ССЗ, що часто діагно-
стується із запізненням. Більшість досліджень показали, що СОАС погіршує перебіг ССЗ і прогноз пацієнтів, тому 
важливими є рання діагностика та своєчасне відповідне лікування для зменшення захворюваності та смертності. 

Ключові слова: синдром обструктивного апное сну, серцево-судинні захворювання, ішемічна хвороба серця, 
артеріальна гіпертензія, постійний тиск в дихальних шляхах (CPAP).

Актуальність. Серцево-судинні захворю-
вання (ССЗ) залишаються поширеною причи-
ною захворюваності та смертності, як у США, 
так і в усьому світі [1]. В свою чергу, розлади 
дихання під час сну тісно пов’язані із ССЗ [2]. 
Одним із розповсюджених розладів дихання 
під час сну є СОАС, поширеність якого скла-
дає 46 % (59 % у чоловіків, 33 % у жінок) у паці-
єнтів з індексом апное-гіпопное (ІАГ) ≥5 подій 
за 1 год і 21 % (30 % у чоловіків і 13 % у жінок) 
з ІАГ ≥15 подій за 1 год із зростанням з віком 

[3]. Серцево-судинні та метаболічні супутні 
захворювання, пов’язані з СОАС, можуть по-
гіршувати прогноз пацієнтів та потребують 
призначення відповідного лікування [4]. 

Незважаючи на високу поширеність СОАС 
у пацієнтів із ССЗ та підвищений ризик роз-
витку СОАС у хворих з ССЗ і несприятливих 
серцево-судинних подій, СОАС часто недо-
статньо діагностується та не лікується [5, 6], 
що погіршує прогноз таких хворих.

Ціль: проаналізувати та узагальнити наяв-
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ну інформацію щодо зв’язку ССЗ і СОАС, його 
впливу на ССЗ та ефекти лікування СОАС по-
стійним тиском в дихальних шляхах (CPAP-те-
рапія) на ССЗ з метою покращення проін-
формованості лікарів стосовно потенційних 
ризиків, поліпшення діагностики цього син-
дрому, призначення відповідного лікування та 
покращення прогнозу пацієнтів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Огляд наукової літератури в міжнародних 
електронних наукометричних базах даних 
PubMed, Google Scolar за ключовими словами 
за період 2008-2023 рр. Пошук здійснював-
ся двома незалежними авторами. Для аналізу 
було відібрано 150 джерел, з них використано 
48, які написані англійською мовою та відпові-
дали критеріям пошуку.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

СОАС характеризується рецидивуючою 
повною чи частковою обструкцією верхніх 
дихальних шляхів, що призводить до періо-
дичної гіпоксемії, вегетативних розладів і фра-
гментації сну. Приблизно 34 % чоловіків і 17 % 
жінок середнього віку відповідають діагнос-
тичним критеріям СОАС. Необхідно зазначи-
ти, що розлади дихання під час сну є розпо-
всюдженими та недостатньо діагностованими 
станами серед людей середнього та старшого 
віку [5], що підтверджують дані дослідження, 
за якими у 86-95 % осіб із клінічно значущим 

СОАС був відсутній попередній діагноз СОАС 
[7]. Необхідно зазначити, що поширеність роз-
ладів дихання під час сну залежить від расової/
етнічної приналежності, статі та ожиріння [5]. 

Механізм обструкції верхніх дихальних 
шляхів до кінця не вивчений, але є багато-
факторним і включає наявність ожиріння, 
черепно-лицьових змін, зміну функції м’язів 
верхніх дихальних шляхів, нейропатію глотки, 
перерозподіл рідини в бік шиї та ін. [6]. Пря-
мими наслідками обструкції верхніх дихаль-
них шляхів є апное чи гіпопное з розвитком 
інтермітуючої гіпоксії, яка є одним із найбільш 
шкідливих наслідків СОАС. Серед механізмів, 
відповідальних за кардіометаболічні наслідки 
інтермітуючої гіпоксії, відносять: активацію 
симпатичної нервової системи, запалення, 
оксидантний стрес, ендотеліальну дисфунк-
цію, підвищену жорсткість артерій, гіперкоа-
гуляцію та ін. [6, 8].

Для СОАС характерні такі ознаки або симп-
томи, як хропіння, апное під час сну (яке спо-
стерігали близькі пацієнта), епізоди задиш-
ки або задухи під час сну, безсоння, повторні 
пробудження, надмірна денна сонливість, 
неосвіжаючий сон, ранковий головний біль, 
труднощі з концентрацією, порушення пам’я-
ті, дратівливість і/або зміни настрою, ніктурія, 
зниження лібідо та/або еректильна дисфунк-
ція та ін. [1]. 

Серцево-судинні захворювання і СОАС
Встановлено, що СОАС підвищує загальну 

смертність і серцево-судинну захворюваність 
та смертність [5, 6, 9] та пов’язаний з підви-

Таблиця 1
Серцево-судинні ускладнення СОАС

Патофізіологія СОАС Механізми захворювання Асоційовані ССЗ
Гіпоксемія/реоксигенація 
Дисфункція вегетативної 
нервової системи  
Пробудження/порушення сну 
Зміни внутрішньогрудного тиску  
Гіперкапнія

Запалення/атеросклероз 
Ендотеліальна дисфункція 
Гіперкоагуляція  
Метаболічна дизрегуляція  
Зміни гемодинаміки   
Дилатація лівого передсердя 
Активація симпатичної нервової 
системи

АГ  
ФП та інші порушення ритму 
серця  
СН  
ІХС  
Інсульт  
ЛГ  
Метаболічний синдром/ 
цукровий діабет  
Смертність
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щеним ризиком серцево-судинних подій [10]. 
Встановлено, що СОАС є незалежним факто-
ром ризику (ФР) ССЗ [4, 11] і асоціюється з 
такими ССЗ (таблиця 1) [5], як артеріальна гі-
пертензія (АГ), ішемічна хвороба серця (ІХС), 
порушення ритму серця, зокрема, фібриляція 
передсердь (ФП), серцева недостатність (СН), 
легенева гіпертензія (ЛГ) та встановлений 
зв’язок з інсультом, цукровим діабетом, інсу-
лінорезистентністю, когнітивними порушен-
нями, депресією та метаболічним синдромом 
[4, 5, 6, 8, 12]. Необхідно зазначити, що СОАС є 
станом із потенційним негативним зворотним 
зв’язком, коли цей синдром погіршує перебіг 
захворювань, які, у свою чергу, можуть погір-
шити перебіг СОАС (наприклад, СОАС→А-
Г→погіршення СОАС) [5]. СОАС спостеріга-
ють у пацієнтів з АГ у  30-83 %, ІХС – у 38-65 
%, інсультом – у 57-65%, СН – у 12-55 %, пору-
шеннями ритму серця – у 20-50 % випадків [8]. 

Слід відмітити, що дослідження повідом-
ляли про суперечливий вплив СОАС на ССЗ 
[13], однак переважна більшість відзначали 
несприятливий ефект [12-16]. За даними до-
слідження, проведеного YS. Lin et al. [16], у гру-
пі пацієнтів з СОАС у порівнянні з пацієнта-
ми без цього синдрому, відмічали 1,95-кратне 
збільшення випадків основних несприятливих 
серцевих подій (MACE), а захворюваність на 
СН досягла найвищого рівня, до 2,75-кратно-
го зростання (95% довірчий інтервал, ДІ 1,76-
4,29; p < 0,001). Окрім цього, ризик СН був 
значно вищий у жінок із СОАС (6,13; 95% ДІ 
2,68-14,00; p < 0,01), ніж у чоловіків (1,95; 95% 
ДІ 1,11-3,43; p = 0,020). Проведений мета-ана-
ліз 7 досліджень, за участі 2465 пацієнтів після 
реваскуляризації міокарда показав, що СОАС 
пов’язаний із MACEs (відношення шансів, ВШ 
1,52; 95 % ДІ 1,20-1,93), які включали серцеву 
смерть (ВШ 2,05; 95 % ДІ 1,15-3,65), нефаталь-
ний ІМ (ВШ 1,59; 95 % ДІ 1,14-2,23 та коронарну 
реваскуляризацію (ВШ 1,69; 95 % ДІ 1,28-2,23). 
Однак СОАС не був пов’язаний з повторною 
госпіталізацією з приводу СН (ВШ 1,71; 95 % 
ДІ 0,99-2,96) та/або інсульту (ВШ 1,68; 95 % ДІ 
0,91-3,11) [14]. 

Метааналіз 16 досліджень показав, що 
тяжкий СОАС пов’язаний із підвищеним ри-

зиком основних несприятливих серцевих по-
дій (MACEs) (відносний ризик, ВР 2,04; 95 % 
ДІ 1,56-2,66; р <0,001), ІХС (ВР 1,63; 95 % ДІ 
1,18-2,26; р =0,003), інсульту (ВР 2,15; 95 % ДІ 
1,42-3,24; р <0,001) та смертності від усіх при-
чин.  Окрім того, помірний СОАС пов’язаний 
із підвищеним ризиком MACEs (ВР 1,16; 95 % 
ДІ 1,01-1,33; P =0,034) та ІХС (ВР 1,38; 95 % ДІ 
1,04-1,83; р =0,026), але не було виявлено сут-
тєвого зв’язку між легким СОАС і ризиком су-
динних подій [15].

Протягом 4339 людино-років спостере-
ження за пацієнтами, що перенесли гострий 
коронарний синдром (ГКС), кумулятивна за-
хворюваність на основні несприятливі серце-
во-судинні і цереброваскулярні події (MACCE, 
серцево-судинна смерть, ІМ, інсульт, реваску-
ляризація чи госпіталізація з приводу неста-
більної стенокардії чи СН) була значно вищою 
в групі з СОАС порівняно без СОАС (22,4% 
проти 17,7%; скориговане відношення ризи-
ків, ВР 1,29, 95% ДІ 1,04–1,59; р = 0,018). СОАС 
асоціювався з більшим ризиком MACCE у жі-
нок (28,1% проти 18,8%; скориговане ВР 1,68, 
95% ДІ 1,02–2,78; p = 0,042), але не у чоловіків 
(21,6% проти 17,5%; скориговане ВР 1,22, 95% 
ДІ 0,96–1,54; р = 0,10) [17]. 

За даними дослідження, проведеного W. 
Cao et al. [13], показано, що пацієнти з СОАС 
у третьому та четвертому квартилі індексу по-
рушення дихання уві сні мали підвищену част-
ку помірного та високого серцево-судинного 
ризику за Фремінгемською шкалою (скориго-
ване ВШ 6,28; 95 % ДІ 1,10-36,04 та 11,78; 95 % 
ДІ 1,25-111,38, відповідно), проте не було про-
демонстровано істотного зв’язку між значен-
нями ІАГ та серцево-судинним ризиком.

У пацієнтів після перкутанного коронарно-
го втручання захворюваність на основні не-
сприятливі серцеві та цереброваскулярні події 
(MACCEs, сукупність серцево-судинної смерт-
ності, нефатального ІМ, нефатального інсульту 
та непланованої реваскуляризації) була вищою 
в групі СОАС, ніж у групі без нього (оцінка за 
3 роки, 18,9 % проти 14,0 %; p = 0,001). Багато-
факторний регресійний аналіз Кокса показав, 
що СОАС є предиктором MACCEs (скориго-
ване ВР 1,57; 95 % ДІ 1,10-2,24; р = 0,013), не-



ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука україни, 2023, Vol.  19, № 1118

Mostbauer H.V., Bezrodnyi A.B., Rokyta O.I., Moskalenko Y.M, Shevchyk M.I. 

залежно від віку, статі, етнічного походження, 
індексу маси тіла, цукрового діабету і АГ [18].

Артеріальна гіпертензія
СОАС і АГ є станами з багатофакторними 

причинами, які часто співіснують, навіть якщо 
АГ не є наслідком СОАС [5]. Встановлено, що 
пацієнти з СОАС мають підвищений ризик 
розвитку АГ та значна частка пацієнтів з АГ 
страждають на СОАС [9], що підтверджується 
даними, за якими СОАС спостерігали у 30-83 
% пацієнтів з АГ [8]. Встановлено, що тяжкість 
СОАС прямо корелює з підвищенням артері-
ального тиску (АТ) [9] та ризик АГ збільшуєть-
ся з тяжкістю СОАС [19]. 

Добре відомо, що СОАС є однією з основних 
причин вторинної АГ та є також ФР резис-
тентної АГ [9, 11]. За даними різних дослідни-
ків приблизно 70-85 % пацієнтів із резистент-
ною гіпертензією мали СОАС [20]. Окрім того, 
СОАС асоційований з патологічним 24-годин-
ним амбулаторним профілем АТ, включаючи 
вищий денний і нічний АТ та раптове підви-
щення АТ вранці [21] та нічним “non-dipping” 
профілем АТ, який пов’язаний з вищим сер-
цево-судинних ризиком [22]. Мета-аналіз 14 
досліджень (1562 пацієнтів з СОАС і 957 без 
СОАС) показав, що частота “non-dipping” про-
філю АТ становила 59,1 % у групі з СОАС. Ме-
та-аналіз 7 досліджень, у яких порівнювали 
поширеність “non-dipping” профілю АТ у па-
цієнтів з СОАС та без СОАС, показав, що при 
СОАС спостерігали значно підвищений його 
ризик (ВР 1,47; ДІ 1,07-1,89, p < 0,01), а піс-
ля виключення пацієнтів з легким СОАС, ВР 
збільшився до 1,67 (ДІ 1,21-2,28, p < 0,001) [22]. 

За даними мета-аналізу 26 досліджень про-
демонстровано, що СОАС пов’язаний із при-
близно 3-кратним вищим ризиком резистент-
ної АГ (ВР 2,84; 95 % ДІ 1,70-3,98). Крім того, 
легкий (ІАГ >5 епізодів за 1 год), помірний (ІАГ 
>15 епізодів за 1 год) та важкий СОАС (ІАГ 
>30 епізодів за 1 год) асоціювався з вищим ри-
зиком АГ на 18 %, 32 % і 56 %, відповідно [23]. 

Слід підкреслити про важливість прове-
дення скринінгу СОАС, як ФР АГ, в т. ч. і ре-
зистентної гіпертензії [11], а також необхідно 
зазначити, що відповідно до рекомендацій Єв-
ропейського товариства кардіологів з профі-

лактики ССЗ в клінічній практиці 2021 р. паці-
єнтам з атеросклеротичним ССЗ, ожирінням і 
АГ рекомендований регулярний скринінг для 
виявлення не відновлювального сну (напри-
клад, запитаннями: «як часто вас турбували 
проблеми з засинанням чи прокидаєтесь уві 
сні, чи спите занадто багато? Якщо є значні 
проблеми зі сном, які не поліпшуються про-
тягом 4 тижнів після дотримання гігієни сну, 
рекомендовано направити пацієнта до спеціа-
ліста [24]. 

Ішемічна хвороба серця
Зростає кількість досліджень, присвячених 

ролі СОАС як незалежного ФР ІХС [10, 25]. 
Американськими дослідниками продемон-
стровано, що СОАС асоційований з 2-крат-
ним підвищенням ризику коронарних подій 
або серцево-судинної смерті (ВР 2,06; 95 % ДІ 
1,10-3,86, р = 0,024) [25]. За даними іншого 
дослідження показано, що СОАС помірного і 
тяжкого ступеня є ФР повторних серцево-су-
динних подій у пацієнтів із ІХС, незважаючи 
на оптимальне медикаментозне лікування 
[10]. До того ж є роботи, в яких зазначено, що 
оксидантний стрес і судинне запалення в ре-
зультаті нічної гіпоксії з наступними циклами 
реоксигенації можуть спричиняти розвиток 
атеросклеротичного ССЗ [12] і що СОАС та-
кож має відношення до кальцифікації коро-
нарних артерій та нестабільності атеросклеро-
тичної бляшки [5]. 

Результати досліджень демонструють ви-
соку поширеність СОАС у пацієнтів з ГКС. У 
дослідженні, проведеному SK. Mahajan et al. 
[26], поширеність СОАС (ІАГ ≥ 5 подій за 1 
год) у пацієнтів з ГКС становила 78,8% (95% 
ДІ 67,0–87,9), тоді як при СОАС середнього та 
важкого ступеня – 46,9%. DJ. Gottlieb et al. [27] 
повідомили, що СОАС був предиктором роз-
витку ІХС (ІМ, процедури реваскуляризації 
або смерть від ІХС) лише у чоловіків віком ≤70 
років (скориговане ВР 1,10; 95 % ДІ 1,00-1,21 
на 10 одиниць збільшення ІАГ), але не у літніх 
чоловіків або жінок будь-якого віку. Серед чо-
ловіків віком від 40 до 70 років імовірність роз-
витку ІХС з ІАГ ≥30 епізодів за 1 год, була на 68 
% вища ніж у пацієнтів з ІАГ <5 подій на 1 год. 

В свою чергу, дані іншої роботи показали, 
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що у пацієнтів з ГКС без денної сонливості, на-
явність СОАС не була пов’язана з підвищеною 
поширеністю серцево-судинних подій [28]. 
Мета-аналіз 16 досліджень показав, що легкий 
СОАС не асоційований з підвищеним ризи-
ком ІХС (ВР 1,25; 95 % ДІ 0,95-1,66; P=0,117), 
тоді як помірний СОАС (ВР 1,38; 95 % ДІ 1,04-
1,83; P=0,026) та тяжкий СОАС (ВР 1,63; 95 % 
ДІ 1,18-2,26; P=0,003) були пов’язані зі значно 
підвищеним ризиком ІХС [15]. 

СОАС може бути пов’язаний зі збільшен-
ням ризику серцево-судинних подій після 
перкутанного коронарного втручання [29]. 
Залишається суперечливим питанням, чи зни-
жує ризик ІМ лікування CPAP. У рандомізо-
ваному контрольованому дослідженні (РКД) 
the RICCADSA у пацієнтів з ІХС після рева-
скуляризації та з помірним/тяжким СОАС без 
денної сонливості СРАР-терапія не призвела 
до суттєвого зменшення віддалених неспри-
ятливих серцево-судинних наслідків після 57 
місяців спостереження (ВР 0,80; 95 % ДІ 0,46-
1,41; р = 0,449). Однак скоригований аналіз 
показав зниження серцево-судинного ризику, 
хто використовував CPAP ≥4 год проти <4 год 
або не отримував лікування (ВР 0,29; 95 % ДІ 
0,10-0,86, р = 0,026) [29].

Слід зазначити, що більшість досліджень 
продемонстрували несприятливий вплив 
СОАС на ІХС [12]. Однак, як це не парадоксаль-
но, але деякі роботи показали, що пацієнти з 
СОАС можуть страждати на менш тяжку ІХС 
через розвиток колатерального кровообігу 
внаслідок інтермітуючої гіпоксії, яка виникає 
при СОАС [12]. До того ж, дані іншого дослі-
дження встановили, що пацієнти з СОАС мали 
менш тяжке ураження серця при нефатально-
му гострому ІМ порівняно з пацієнтами без 
СОАС. Автори зазначають, що це може свід-
чити про кардіопротекторну роль апное сну 
при гострому ІМ через ішемічне прекондиці-
онування. Вищий ІАГ асоціювався з нижчими 
рівнями тропоніну Т у частково скоригованих 
моделях (β = -0,0320, p = 0,0074, з поправкою 
на вік, стать і расу) і повністю скоригованих 
моделях (β = -0,0322, p = 0,0085) (додатково з 
поправкою на паління, АГ, гіперліпідемію, ін-
декс маси тіла, попередні ССЗ або цереброва-

скулярні захворювання в анамнезі, цукровий 
діабет і вихідний рівень креатиніну) [30]. 

Порушення ритму серця при СОАС
При СОАС встановлений зв’язок з розвит-

ком порушення ритму серця, в тому числі ФП і 
шлуночкових аритмій [31, 32]. Є дослідження, 
що вказують на взаємозв’язок СОАС і рапто-
вої серцевої смерті, але ці дані не дозволяють 
зробити чітких висновків щодо їх причинного 
зв’язку [33].

ФП є порушенням ритму серця, яке найчас-
тіше асоціюється з СОАС [31]. У популяцій-
них дослідженнях поширеність СОАС складає 
21-74 % у пацієнтів з ФП [31]. Мета-аналіз 9 
досліджень продемонстрував, що ризик роз-
витку ФП серед пацієнтів СОАС був вищим у 
групі СОАС/порушення дихання під час сну 
порівняно з контрольною групою (ВШ 2,120; 
95 % ДІ 1,845-2,436, Z; 10,598; p <0,001) [34]. У 
рекомендаціях Європейського товариства кар-
діологів з діагностики та менеджменту при ФП 
зазначено, що СОАС є ФР ФП [35]. До того ж 
показано, що СОАС знижує ефективність ан-
тиаритмічної терапії та катетерної абляції при 
ФП [31]. 

Серцева недостатність
Порушення дихання уві сні поширені у па-

цієнтів із СН. Нелікований СОАС і центральне 
апное сну (ЦАС) у пацієнтів із СН пов’язані 
з гіршими наслідками [36]. Показано, що ап-
ное сну незалежно асоційоване з підвищеним 
ризиком несприятливих подій, включаючи 
прогресування симптомів СН, госпіталізацію 
та смертність. Пацієнти будь-якого віку з ап-
ное сну, які не отримували лікування CPAP, 
мали підвищений ризик розвитку СН [37]. 
DJ. Gottlieb et al. повідомили, що СОАС пов’я-
заний з підвищеним ризиком СН у чоловіків, 
але не у жінок (скориговане ВР 1,13; 95 % ДІ 
1,02-1,26) на 10 одиниць збільшення ІАГ)). Чо-
ловіки з ІАГ ≥30 епізодів за 1 год мали на 58 % 
більшу ймовірність розвитку СН, ніж з ІАГ <5 
епізодів за 1 год [27].

За результатами роботи O. Oldenburg et al. 
58 % пацієнтів з хронічною СН зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (функці-
ональний клас ≥II NYHA) мали помірні або 
тяжкі розлади дихання під час сну. До того ж 
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показано, що нічна інтермітуюча гіпоксія (на-
приклад, час гіпоксемії <90 % за даними пуль-
соксиметрії (T90)) пов’язана з серцево-судин-
ними ускладненнями. Гіпоксемічний тягар 
(T90) незалежно асоціювався зі збільшенням 
загальної смертності у пацієнтів з хронічною 
СН зі зниженою ФВ ЛШ (NYHA ≥II) [38].

За даними проспективного когортного до-
слідження серед госпіталізованих пацієнтів 
з гострою СН, 31 % з них мали ЦСА, 47 % – 
СОАС, а 22,2 % – мінімальні розлади дихання 
під час сну чи їх не мали. СОАС був незалежно 
асоційований зі смертністю порівняно з від-
сутністю порушень дихання під час сну чи за 
наявності мінімальних розладів дихання під 
час сну (ВР 1,53; 95% ДІ 1,1-2,2, р = 0,02) [39]. 

На противагу цим результатам, за даними 
мета-аналізу 16 досліджень не отримано суттє-
вих відмінностей між легким СОАС (ВР: 1,02; 
95 % ДІ 0,78-1,34; р=0,868), помірним СОАС 
1,07; 95 % ДІ 0,74-1,54; р=0,719), тяжким СОАС 
(ВР: 1,44; 95 % ДІ 0,94-2,21; р=0,097) та ризиком 
розвитку СН [15].

Легенева гіпертензія 
Розвиток ЛГ є несприятливою прогностич-

ною ознакою у пацієнтів СОАС, що впливає на 
смертність і якість життя [40]. ЛГ розвиваєть-
ся приблизно у 20 % пацієнтів із СОАС [41]. 
СОАС асоційований із ЛГ ІІІ класу за ВООЗ 
або з ЛГ, що спричинена захворюваннями ле-
генів [41] та патологією лівої половини серця. 
Є декілька факторів, які збільшують ризик 
розвитку ЛГ та СОАС, такі як літній вік, ожи-
ріння, патологія лівої половини серця, захво-
рювання паренхіми легенів та нічна десату-

рація [41]. Слід зазначити, що рівень тиску в 
легеневій артерії корелює зі ступенем тяжкості 
СОАС [40].

Діагностика СОАС
Висока поширеність та супутня патологія 

СОАС у пацієнтів із ССЗ у поєднанні з доказа-
ми покращення орієнтованих на пацієнта ре-
зультатів, настрою та продуктивності роботи 
при лікуванні СОАС у пацієнтів із ССЗ є об-
ґрунтуванням для проведення скринінгу СОАС 
[10]. Згідно з позицією Американської асоціації 
серця 2021 р. рекомендований скринінг СОАС 
деяким категоріям пацієнтів (таблиця 2) [5]. 
Для скринінгу СОАС використовують опиту-
вальники, зокрема, такі як, the STOP-BANG, the 
STOP, берлінський опитувальник та Епворт-
ську шкалу сонливості та ін. [1].

Діагноз СОАС встановлюють за критеріями 
Міжнародної класифікації розладів сну, третє 
видання (ICSD-3). Діагностика СОАС вимагає 
наявність  симптомів або пов’язаних медичних/
психіатричних супутніх захворювань у поєд-
нанні з п’ятьма або більше переважно обструк-
тивними респіраторними подіями (обструктив-
не та змішане апное, гіпопное або пробудження, 
пов’язані з дихальним зусиллям) на годину сну 
під час полісомнографії. Крім того, індекс об-
структивних респіраторних подій 15 за 1 год є 
діагностичним критерієм, навіть за відсутності 
супутніх симптомів або захворювань [42].

Вплив лікування СОАС на ССЗ
CPAP-терапія є лікуванням першої лінії па-

цієнтів із помірним та важким СОАС [6]. Інші 
методи лікування СОАС включають зменшен-
ня маси тіла у осіб з ожирінням, відмова від 

Таблиця 2
Рекомендації щодо скринінгу СОАС

Скринінг СОАС Розглянути дослідження сну, якщо є ознаки/
симптоми СОАС

Резистентна або погано контрольована АГ Симптоми СН (функціональний клас ІІ-ІV 
NYHA)

ЛГ Тахі-браді синдром
Рецидивуюча ФП (після кардіоверсії чи абляції) Синдром слабкості синусового вузла

Шлуночкова тахікардія
Хворі після раптової серцевої смерті
Інсульт
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алкоголю, застосування оральних пристроїв, 
хірургічні підходи (наприклад, увулопалато-
фарингопластика або щелепно-лицьова хірур-
гія), стимуляцію під’язикового нерва [1, 5, 6]. 
Встановлено, що лікування CPAP зменшує ІАГ, 
денну сонливість, хропіння, покращує якість 
життя, настрій, когнітивні функції у пацієнтів 
із СОАС [4, 9, 10].

Незважаючи на продемонстрований пози-
тивний ефект лікування СОАС, вплив CPAP на 
серцево-судинні події суперечливий [8, 10]. За 
результатами роботи S. Jehan et al., лікування 
CPAP знижує симпатичну активність, високий 
АТ, частоту серцевих скорочень та ризик ССЗ, 
а також пов’язану з цим смертність [11]. Згід-
но з даними мета-аналізу 9 досліджень (2590 
хворих із СОАС та ІХС) виявлений зв’язок між 
лікуванням CPAP і  зменшенням ризику ос-
новних несприятливих серцево-судинних подій 
(смертність від усіх причин, серцево-судинна 
смертність, ІМ, інсульт та повторна реваскуля-
ризація), ВР дорівнював 0,73 (95 % ДІ 0,55-0,96). 
ВР загальної смертності складав  0,66 (95 % ДІ 
0,46-0,94), а  смертності від серцево-судинних 
причин – 0,495 (95 % ДІ 0,292-0,838) [43]. 

Однак RD. McEvoy et al. не продемонстровані 
переваги CPAP у профілактиці серцево-судин-
них подій [10] та згідно з результатами дослі-
дження JR Tietjens et al., при лікуванні терапія 
позитивним тиском у дихальних шляхах (PAP) 
не вдалося покращити тяжкі серцево-судинні 
події у пацієнтів із встановленим ССЗ [1].

Хоча СОАС вважається незалежним ФР АГ 
та резистентної гіпертензії, вплив терапії CPAP 
на зниження АТ у пацієнтів з АГ і СОАС нео-
днозначний та суперечливий. Деякі роботи по-
казують зниження АТ при лікуванні СРАР [20, 
44], інші дослідження не отримали позитивно-
го ефекту [45]. Мета-аналіз 10 РКД показав, що 
терапія СРАР призвела до зниження середньо-
добового систолічного АТ (-5,06 мм рт. ст.; ДІ, 
-7,98, -2,13), середньодобового діастолічного 
АТ (-4,21 мм рт. ст.; ДІ, -6,5, -1,93), денного си-
столічного АТ (-2,34 мм рт. ст.; ДІ , -6,94, +2,27), 
денного ДАТ (-2,14 мм рт. ст.; ДІ, -4,96, -0,67), 
нічного систолічного АТ (-4,15 мм рт. ст.; ДІ, 
-7,01, -1,29) і нічного діастолічного АТ (-1,95 мм 
рт. ст.; ДІ, -3,32, -0,57) [20]. Навіть у пацієнтів із 

СОАС та резистентною гіпертензією 3-місяч-
не лікування СРАР (на відміну за відсутності 
СРАР) призвело до зниження 24-годинного си-
столічного, середнього і діастолічного АТ на ≈3 
мм рт. ст. [44].

А за даними іншого дослідження, лікуван-
ня CPAP не чинило суттєвого впливу на АТ 
у пацієнтів із резистентною гіпертензією та 
помірним/тяжким СОАС, хоча спостерігали 
тенденцію сприятливого впливу на нічний си-
столічний АТ і нічне зниження АТ у пацієнтів 
із неконтрольованим амбулаторним АТ [45]. 
Лікування CPAP не призводило до суттєвого 
зниження АТ у невідібраних пацієнтів з СОАС 
з помірною прихильністю до цього лікування. 
Тим не менш, ці ефекти більш виражені у паці-
єнтів з тяжкою АГ, тяжким СОАС і у тих, хто 
дотримувався лікування CPAP [9]. 

Вплив СРАР-терапії на ІХС суперечливий. 
Одні дослідники встановили сприятливий 
вплив СРАР-терапії на ІХС [43], інші – не ви-
явили такого ефекту [10, 29].

Дані досліджень щодо ефекту CPAP у паці-
єнтів із ФП неоднозначні. Одні дослідження 
відмічали сприятливий ефект лікування СРАР 
на ФП [46], інші – такого впливу не спостеріга-
ли  [10]. За даними роботи, проведеної Linz D. 
Et al. [31], CPAP-терапія може зменшити вплив 
СОАС на розвиток рецидивів ФП, покращити 
контроль ритму у пацієнтів з ФП. 

Використання СРАР асоціюється зі знач-
ним зниженням частоти рецидивів ФП у па-
цієнтів з СОАС (ВР: 0,58, 95 % ДІ  0,51-0,67). 
Сприятливий ефект від використання CPAP 
був статистично значущим у тих, кому прово-
дили катетерну абляцію з ізоляцією легеневих 
вен, і в тих, кого лікували медикаментозно. 
Жодні інші коваріати дослідження не мали іс-
тотного зв’язку зі зменшенням ФП [46]. Проте 
інші результати були отримані у дослідженні 
Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints (SAVE), 
за якими CPAP-терапія у пацієнтів, які мали 
помірний/важкий СОАС і документально під-
тверджені ССЗ, не призвела до зменшення сер-
цево-судинних подій порівняно з пацієнтами, 
які не отримували лікування СРАР, а частота 
випадків нової ФП не відрізнялася у пацієнтів 
із СОАС, які отримували CPAP-терапію порів-
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няно з тими, хто не використовував такого лі-
кування [10].

Першою лінією лікування таких пацієнтів 
є оптимізація медикаментозної терапії СН, і 
якщо симптоми зберігаються, незважаючи на 
оптимізацію лікування, рекомендована терапія 
PAP для лікування розладів дихання під час сну. 
Однак необхідно зазначити, шо наявні обмеже-
ні докази ефективності CPAP або адаптивної 
сервовентиляції для зниження смертності па-
цієнтів із СН зі зниженою ФВ ЛШ [36]. Проте 
за даними загальнонаціонального когортного 
дослідження, проведеного у Данії (4,9 мільйона 
осіб) показано, що використання CPAP-терапії 
було пов’язане з меншим ризиком розвитку СН 
у пацієнтів старше 60 років, що може свідчити 
про протективний ефект CPAP-терапії у людей 
похилого віку [37]. 

Необхідно зазначити, що у рекомендаціях 
Американської асоціації серця/Американсько-
го коледжу кардіологів щодо лікування СН 
(2017 р.) було визначено, що CPAP є можливою 
розумною стратегією лікування (клас IIb) для 
покращення якості сну та денної сонливості у 
пацієнтів із ССЗ і СОАС [47].

Однак, як зазначають дослідники, чи може 
лікування СОАС повністю усунути його не-
сприятливі наслідки на ССЗ, ще належить вста-
новити в наступних дослідженнях [6]., 

Прогноз
В епідеміологічних дослідженнях СОАС 

пов’язували зі зниженням виживаності пацієн-
тів. Мета-аналіз 16 досліджень за участю 24308 
пацієнтів показав, що важкий СОАС (ІАГ ≥30 
подій за 1 год) асоційований зі збільшенням 
смертності від усіх причин (ВР 1,54; 95 % ДІ 
1,21-1,97; р <0,001), як у чоловіків (ВР 1,72; 95 % 
ДІ 1,22-2,43; р=0,002), так і у жінок (ВР 3,50; 95 
% ДІ 1,23-9,97; р=0,019) та серцевої смертності 
(ВР 2,96; 95 % ДІ 1,45-6,01; р =0,003). З іншого 
боку, не виявлено зв’язку між легким/помірним 
СОАС та підвищеною смертністю від усіх при-
чин і від серцевих причин [15]. За даними дослі-
дження the Wisconsin Sleep Cohort скориговане 
ВР загальної смертності (після виключення 
пацієнтів, які отримували СРАР-терапію) у па-
цієнтів з тяжким СОАС становило 3,8 (95 % ДІ 
1,6,-9,0), а для серцево-судинної смертності - 5,2 

(195 % ДІ 1,4-19,2) у порівнянні з групою без 
СОАС [2]. 

Необхідно відмітити, що РКД не продемон-
стрували впливу PAP, включаючи CPAP, на ви-
живаність [10]. В дослідженні the Sleep Heart 
Healthy Study лікування PAP було пов’язане з 
нижчою смертністю на 42 % серед пацієнтів з 
тяжким СОАС, але це зниження ризику було от-
римане лише через 6-7 років спостереження [48]. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, СОАС є поширеним розладом 
дихання під час сну у пацієнтів з ССЗ, який ча-
сто діагностується із запізненням. Діагностика 
та лікування СОАС у хворих із ССЗ вимагає 
тісної міждисциплінарної співпраці між сімей-
ними лікарями, кардіологами та сомнологами. 
Більшість досліджень показали, що СОАС по-
гіршує перебіг ССЗ і прогноз пацієнтів, тому 
важливими є рання діагностика та своєчасне 
відповідне лікування для зменшення захворю-
ваності та смертності. 

Конфлікт інтересів. Автори даного рукопи-
су стверджують, що конфлікт інтересів під час 
виконання дослідження та написання рукопису 
відсутній.

Джерела фінансування. Виконання даного 
дослідження та написання рукопису було вико-
нано без зовнішнього фінансування.
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Background.  Cardiovascular disease (CVD) is one of the main causes of morbidity and mortality among adults 
worldwide. On another hand, obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is common in patients with CVD, and can worsen 
the patients prognosis due to late diagnosis.  

Aim: to analyze and summarize the published researches about interrelation between CVD and OSAS, its influence on 
CVD, and the effects of continuous airway pressure (CPAP) treatment of OSAS on CVD in order to pay attention to OSAS 
potential risks, improve the investigation of this syndrome and management.

Materials and methods. Review of scientific literature in the international electronic scientometric databases PubMed, 
Google Scholar by key words for the period 2008-2023. The search was carried out by two independent authors. 150 sources 
were selected, 48 English–language articles of which met all the search criteria and  were used for analysis.

Results. OSAS is one of the widespread sleep disorders that frequently occurs in patients with CVD, impairs quality of 
life. Its increases cardiovascular and all-cause mortality and cardiovascular morbidity. OSAS is observed in patients with 
arterial hypertension in 30-83%, coronary heart disease in 38-65%, stroke in 57-65%, heart failure in 12-55%, heart rhythm 
disorders - in 20-50%. In addition, the relationship between OSAS and diabetes, metabolic syndrome, insulin resistance, 
depression, and cognitive impairment has been established. OSAS is often not diagnosed or not diagnosed in time. Thus, 
there are data that 86-95% OSAS, clinically manifestated, were  missed diagnosis, that  worsens the prognosis of such patients. 

Conclusions. OSAS is a common sleep breathing disorder in patients with CVD that is often diagnosed late. Most studies 
have shown that OSAS worsens the CVD course and outcomes. Therefore early diagnosis and timely appropriate treatment 
reduce morbidity and mortality. 

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, cardiovascular diseases, coronary artery disease, arterial hypertension, 
continuous positive airway pressure (CPAP).


