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Аннотация
Обструктивное апноэ сна (ОАС) является одним из наиболее распространенных патологических состояний, непосредственно связанных 
со сном, и сопровождается большим числом сердечно-сосудистых осложнений. Частота артериальной гипертонии (АГ) среди пациентов с 
ОАС значительно превышает распространенность этого заболевания в популяции в целом. При этом ОАС может как приводить к возникно-
вению АГ, так и обусловливать ее отягощенное течение и резистентность к медикаментозной терапии. Кроме того, ОАС часто ведет к изме-
нению суточного профиля артериального давления (АД) с отсутствием его физиологического снижения или повышением во время сна. Нас-
тороженность врача в первую очередь должны вызывать пациенты с сочетанием храпа и дневной сонливости, особенно если это мужчины 
среднего возраста с избыточной массой тела. Наличие патологического суточного профиля АД и/или АГ, резистентной к многокомпонентной 
гипотензивной терапии, также является достаточным основанием, чтобы подозревать у таких пациентов ОАС. При этом диагноз ОАС всегда 
должен подтверждаться с помощью специальных инструментальных методов исследования. Наиболее эффективным и безопасным мето-
дом лечения клинически значимого ОАС является неинвазивная вентиляция постоянным положительным давлением в дыхательных путях 
(СИПАП-терапия). Адекватное лечение ОАС часто приводит к нормализации суточного профиля АД, его снижению как во время сна, так и в 
бодрствовании, восстановлению чувствительности к медикаментозной гипотензивной терапии.
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Abstract
Obstructive sleep apnea (OSA) is one of the most common conditions directly related to sleep and is associated with many cardiovascular complications. 
The prevalence of hypertension among patients with OSA significantly exceeds that in the general population. OSA can both lead to the occurrence 
of hypertension, complicate its course, and cause resistance to drug therapy. Also, OSA often leads to a change in the daily blood pressure (BP) 
profile with no physiological decrease or increase during sleep. Physicians should be alert to patients who are snoring and experiencing daytime 
sleepiness, especially if they are middle-aged, overweight men. An abnormal diurnal profile of BP and/or hypertension resistant to multicomponent 
antihypertensive therapy also indicates probable OSA in such patients. The diagnosis of OSA should always be confirmed using special instrumental 
examination methods. The most effective and safe treatment method for clinically significant OSA is non-invasive ventilation with constant positive 
airway pressure (CPAP therapy). Proper treatment of OSA often leads to normalizing the diurnal blood pressure profile, decreasing BP both during 
sleep and wakefulness, and restoring sensitivity to antihypertensive drug therapy.
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Введение
Качество сна в значительной мере определяет физи-

ческое и психическое здоровье каждого человека. Сон и 
бодрствование являются двумя неразделимыми состав-
ляющими нашей жизни. Однако они существенно отли-
чаются друг от друга по многим функциональным харак-
теристикам. Поэтому логично ожидать, что симптомы и 
проявления болезней могут различаться в дневные и ноч-
ные часы. На практике же, оценивая клиническую картину 
заболевания, врач чаще всего по умолчанию рассматривает 

его проявления в бодрствовании, хотя во сне свойства это-
го же патологического процесса могут стать иными. На-
блюдая течение различных болезненных состояний, врач 
нередко не учитывает возможное модифицирующее воз-
действие, которое оказывают на них процессы, происхо-
дящие во время сна. В числе прочего качество сна призна-
но важным фактором, напрямую влияющим на величину 
артериального давления (АД), который может в значи-
тельной степени изменять течение артериальной гиперто- 
нии (АГ) [1].
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АГ и сон
Плохое качество сна само по себе может стать причиной 

повышения АД. Показано, что бессонница потенциально 
может приводить к АГ, особенно в том случае, если она зна-
чительно сокращает общее время сна. По всей видимости, 
вероятность возникновения АГ как последствия инсомнии 
достоверно возрастает, если продолжительность сна паци-
ента длительное время составляет менее 5 ч [2]. Однако, с на-
шей точки зрения, инсомния и другие расстройства сна не-
редко не являются самостоятельной причиной АГ, особенно 
у пациентов пожилого возраста, но модифицируют и утяже-
ляют течение заболевания у больных, исходно имевших по-
вышенное АД. Это подтверждают результаты исследования 
А.И. Мартынова и соавт. (2002 г.), в котором показано, что, 
с одной стороны, у пожилых пациентов с АГ и нарушения-
ми сна повышенное АД в ночные часы наблюдается в 5 раз 
чаще, с другой – у пациентов с «ночной» АГ, сохраняющейся 
на фоне проводимой гипотензивной терапии, объективные 
показатели сна оказались достоверно хуже по сравнению 
с больными, имеющими нормальные значения АД во вре-
мя сна. В пользу роли хронической инсомнии в нарушении 
нормальных циркадианных ритмов регуляции АД свиде-
тельствовал и тот факт, что лечение пациентов с бессонни-
цей современными небензодиазепиновыми снотворными 
препаратами (Z-гипнотиками) одновременно с улучшением 
качества сна привело к снижению значений АД, причем не 
только в ночные часы, но и в бодрствовании [3].

АГ относится к числу потенциально корригируемых за-
болеваний. При этом недостаточно контролируемая гипер-
тония остается одной из важнейших причин сердечно-со-
судистой заболеваемости и смертности, а снижение цифр 
АД приводит к значительному уменьшению числа нередко 
фатальных осложнений [4].

Сон изменяет активность вегетативной нервной систе-
мы и другие физиологические параметры, оказывающие 
влияние на регуляцию АД. В норме это проявляется сниже-
нием как систолического (САД), так и диастолического АД 
(ДАД) по сравнению с бодрствованием. Отсутствие или 
недостаточное снижение АД во время сна независимо по-
вышает риск возникновения связанных с АГ сердечно-со-
судистых заболеваний, а высокие ночные цифры АД даже 
в большей степени, чем дневные, предопределяют вероят-
ность возникновения последующих сердечно-сосудистых 
катастроф [5].

Обструктивное апноэ сна и АГ
Обструктивное апноэ сна (ОАС) – это патологическое 

состояние, характеризующееся повторяющимися эпизода-
ми частичной или полной обструкции верхних дыхатель-
ных путей при сохраняющихся дыхательных усилиях, что 
вызывает нарушение нормальной структуры сна, часто 
сопровождается снижением насыщения крови кислородом 
и внешне проявляется храпом и избыточной дневной сон-
ливостью [6].

ОАС является одним из наиболее распространенных пато-
логических состояний, непосредственно связанных со сном. 
По данным эпидемиологических исследований последних 
лет число пациентов, страдающих этим заболеванием, в эко-
номически развитых странах прогрессивно увеличивается 
и в настоящее время ОАС наблюдается у 10–15% женщин и 
15–30% мужчин среднего возраста, что во многом объясня-
ется глобальным ростом числа людей с ожирением [7].

При отсутствии адекватной медицинской помощи ОАС 
приводит не просто к значительному ухудшению качества 
жизни, а к большому числу негативных последствий, включая 
высокий риск тяжелой сердечно-сосудистой патологии [8].

Число случаев АГ среди пациентов с ОАС и частота об- 
структивных нарушений дыхания во время сна у пациен-
тов с гипертонией существенно превышают распростра-
ненность этих заболеваний в популяции в целом. Око- 

ло 1/2 больных с ОАС страдают также и АГ, а 30–50% паци-
ентов с АГ имеют еще и обструктивные нарушения дыхания 
во время сна [9]. При наличии резистентной к лечению АГ 
распространенность ОАС возрастает уже до 70–90% [10, 11].

Среди вероятных патофизиологических механизмов 
возникновения АГ при ОАС обсуждают роль ночной ги-
поксемии, вазоконстрикции, активации симпатической 
нервной системы, оксидативного стресса, эндотелиальной 
дисфункции и ряда других факторов [12].

Таким образом, АГ/ОАС – не просто коморбидная патоло-
гия с общими для обоих заболеваний факторами риска, таки-
ми как возраст и ожирение. ОАС следует рассматривать в ка-
честве причины, способной как самостоятельно приводить 
к возникновению АГ, так и обусловливать ее отягощенное 
течение и резистентность к медикаментозной терапии [10].

ОАС является частой причиной изменений суточного 
профиля колебаний АД с отсутствием его физиологичес- 
кого снижения или даже повышением во время сна. При 
этом величина АД в ночные часы оказывается напрямую 
связана с тяжестью имеющихся у больного дыхательных 
расстройств [13]. В результате в типичных случаях АД у па-
циентов с ОАС утром после пробуждения может парадок-
сальным образом оказаться выше, чем в вечерние часы, как 
при отсутствии гипотензивной терапии, так и на ее фоне. 
Если у таких пациентов в дневные часы удается контроли-
ровать АД, то к утру оно нередко вновь оказывается по-
вышенным. Эффективное лечение ОАС может приводить 
к нормализации суточного профиля АД даже в отсутствие 
гипотензивной лекарственной терапии [14].

Повышение АД преимущественно во время ночного сна 
может приводить к тому, что величина измеренного «офис- 
ного» АД у пациентов с ОАС в ряде случаев недостаточ-
но точно характеризует истинную тяжесть имеющейся АГ, 
в то время как суточное мониторирование АД в этой груп-
пе пациентов позволяет выявлять среди них лиц с изоли-
рованной или преимущественно ночной гипертонией [15].

Хотя отсутствие снижения АД во время сна традицион-
но считается неспецифичным признаком, тяжелая степень 
ОАС приводит к пятикратному возрастанию вероятности 
возникновения ночной гипертензивной аномалии [16], 
что при наличии храпа позволяет предполагать у такого 
пациента клинически значимое ОАС  [17]. Данный факт 
не является основанием для постановки окончательного 
диагноза ОАС, но может использоваться в качестве одно-
го из достоверных критериев для первичного скрининга и 
представляет собой весомый повод для дальнейшего диа-
гностического поиска.

В ходе Висконсинского когортного исследования сна пока-
зано, что наличие и степень тяжести ОАС напрямую влияют 
на вероятность возникновения АГ независимо от возраста, 
пола и ожирения [18]. В работе J. Marin и соавт. (2012 г.) так-
же продемонстрировано, что частота случаев АГ пропорци-
онально увеличивается с возрастанием тяжести ОАС [19].

Авторы некоторых исследований, напротив, высказы-
вают мнение, что кажущаяся взаимосвязь между ОАС и 
возникновением АГ исчезает после поправок на другие по-
тенциальные факторы риска. Так, например, зависимость 
между ОАС и АГ в исследовании Sleep Heart Health Study 
утрачивала значимость после учета индекса массы тела 
(ИМТ)  [20]. Данное противоречие можно объяснить тем, 
что участники этого исследования были более старшего 
возраста, а связь между ОАС и АГ ослабевает с возрас-
том [21], а также имели меньшую тяжесть нарушений ды-
хания во время сна.

Здесь уместно обратиться к гипотезе D. Bliwise (2000 г.), пред-
положившего наличие двух фенотипов пациентов с ОАС [22]. 

Первый тип – это больные с рано развившимся ожире-
нием, выраженными нарушениями дыхания во время сна, 
яркой клинической симптоматикой и широким спектром 
сердечно-сосудистых осложнений. Такой тип ОАС чаще 
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всего встречается в возрасте 40–60 лет. В более старшем 
возрасте подобные больные встречаются реже, что может 
объяснить высокая смертность среди них от сердечно-со-
судистых осложнений [8, 23].

Второй тип – пациенты, приобретающие избыточную 
МТ в более позднем возрасте, чаще демонстрирующие уме-
ренную тяжесть ОАС и отличающиеся более скудной кли-
нической симптоматикой. У пациентов этого типа апноэ 
сна возникает позднее, с возрастом число их растет. Кли-
ническая значимость расстройств дыхания во время сна и 
необходимость их лечения у данной категории пациентов 
рассматриваются и в настоящее время.

Кроме того, влияние ОАС на АД зависит не только от 
количества респираторных пауз во время сна, но и других 
факторов, включая тяжесть ассоциированной с нарушени-
ями дыхания во время сна гипоксемии [24] и дневной сон-
ливости [25], что до недавнего времени не учитывалось в 
большинстве исследований.

Результаты этих исследований позволяют заключить, 
что ОАС независимо связано с более высоким риском раз-
вития АГ и является одной из наиболее частых причин 
вторичной АГ [26]. Однако в первую очередь это касает-
ся больных среднего возраста с тяжелой степенью ОАС. 
Именно эта группа пациентов должна быть предметом 
повышенного внимания практических врачей на предмет 
вероятной связи АГ с нарушениями дыхания во сне.

ОАС и инсомния – два наиболее часто встречающихся 
расстройства сна. Их сочетание достаточно широко пред-
ставлено во взрослой популяции [27] и получило в литера-
туре название КОМИСА – коморбидные инсомния и апноэ 
сна. Хотя для большинства пациентов с ОАС более харак-
терна избыточная сонливость, они также могут одновре-
менно предъявлять жалобы на хронические нарушения сна. 
По своей сути это классический пример синдрома взаим-
ного отягощения. Одновременное наличие двух различных 
заболеваний, связанных со сном, потенцирует сердечно-со-
судистые риски, обусловленные каждым из них, включая 
влияние на АД. Так, показано, что по сравнению с паци-
ентами с бессонницей или ОАС у пациентов с КОМИСА  
в 2–4 раза увеличивается риск заболеваемости АГ [28], осо-
бенно если инсомния характеризуется короткой продолжи-
тельностью сна [29]. Наличие КОМИСА у пациентов с уже 
существующей АГ приводит к почти двукратному возрас-
танию риска сердечно-сосудистых осложнений [30].

Неинвазивная вентиляция с постоянным положитель-
ным давлением в дыхательных путях (СИПАП-терапия) 
является наиболее эффективным и безопасным методом 
лечения клинически значимого ОАС. Поступающий под 
давлением воздух создает пневматическую распорку, кото-
рая обеспечивает стабильность стенок глотки и проходи-
мость верхних дыхательных путей во время сна [6].

СИПАП-терапия рекомендуется для лечения пациен-
тов с выраженными симптомами апноэ сна, такими как 
дневная сонливость, тяжелая ночная гипоксемия, а также 
при определенных клинических ситуациях, к которым от-
носится АГ [31, 32], а при лечении ОАС тяжелой степени 
практически не имеет альтернативы [6].

В большом числе исследований показано, что эффектив-
ное лечение ОАС у пациентов с АГ приводит к снижению 
АД как во время сна, так и в бодрствовании в среднем на 
2–2,5 мм рт. ст. для САД и на 1,5–2 мм рт. ст. для ДАД. У па-
циентов с резистентной АГ возможна более значимая по-
ложительная динамика со снижением САД и ДАД до 7 и 
5 мм рт. ст. соответственно [33, 34].

Оценив влияние СИПАП-терапии на АД в бодрствова-
нии у пациентов с тяжелым ОАС и АГ, мы пришли к заклю-
чению, что именно в подгруппе со снизившимся АД име-
ется прямая корреляция между величиной АД и тяжестью 
ОАС, тогда как у больных с неизменившимся после начала 
СИПАП-терапии АД такой зависимости нет [35]. 

На первый взгляд результаты исследований не кажутся 
впечатляющими. Однако, по всей видимости, речь идет о 
парадоксе больших выборок, когда, с одной стороны, ста-
тистически достоверные усредненные результаты оказы-
ваются не в состоянии описать индивидуальные особенно-
сти течения болезни у каждого конкретного пациента. Наш 
практический опыт показывает, что в ряде случаев дости-
гаемый клинический эффект от адекватного лечения ОАС 
оказывается гораздо более выраженным. С другой сторо-
ны, число диагностических ошибок при ведении пациентов 
с АГ и ОАС все еще неоправданно велико. Развивающаяся 
на фоне апноэ сна АГ нередко характеризуется значитель-
ным повышением ДАД, что наталкивает врача на мысль о 
вазоренальной природе повышения АД. Когда же никакой 
патологии со стороны почек найти не удается, у пациента с 
выраженным ожирением исключаются нейроэндокринные 
причины АГ, после чего он автоматически зачисляется в 
группу больных с эссенциальной гипертонией и не получает 
необходимое комплексное лечение.

Эффективность и потенциальные возможности
СИПАП-терапии при резистентной АГ 
у пациентов с ОАС

Клинический случай
Мужчина, 51 год, офисный работник. Направлен на кон-

сультацию в сомнологический кабинет Университетской 
клинической больницы №1 ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» (Сеченовский Университет) в апреле 
2024 г. в связи с неконтролируемым характером течения 
АГ  на фоне приема трех гипотензивных препаратов.

На момент обращения предъявлял жалобы на повыше-
ние АД, в том числе сразу после пробуждения, максимально 
до 165/100 мм рт. ст., головные боли по утрам, беспокойный 
сон и одышку при умеренных физических нагрузках. Во 
время целенаправленного расспроса пациент отмечал регу-
лярный громкий храп во время сна и дневную сонливость, 
которая проявлялась неконтролируемыми засыпаниями 
при просмотре телепередач или поездках в транспорте.

Из анамнеза известно, что пациент страдает неконтро-
лируемой АГ II стадии с высоким риском сердечно-сосу-
дистых осложнений. Повышение АД отмечает около 10 лет 
с максимальными его подъемами до 180/110 мм рт.  ст. 
Наблюдается с диагнозом «гипертоническая болезнь» в 
поликлинике по месту жительства, получает многокомпо-
нентную гипотензивную терапию. Однако в последний год 
отметил отсутствие достаточного контроля АД на фоне ре-
гулярного приема периндоприла 10 мг, индапамида 2,5 мг и 
амлодипина 10 мг. При этом нередко АД бывает повышено 
уже утром, сразу после пробуждения.

Храпит около 15 лет, в последние 2–3 года на фоне значи-
тельного увеличения МТ храп усилился, пациент стал отме-
чать одышку при ходьбе, появились дневная сонливость и раз-
битость независимо от длительности предшествовавшего сна.

Курение или злоупотребление алкоголем отрицает, про-
фессиональные вредности отсутствуют.

При осмотре: состояние удовлетворительное. Имеется 
значительный избыток МТ: ИМТ  – 42,6 кг/м2, что соот-

Рис. 1. Суточное мониторирование АД.
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ветствует ожирению 3-й степени. Одышки в покое нет, 
частота дыхания  – 18 в минуту. Аускультативно над лег-
кими хрипы не выслушиваются. Сатурация O2, измеренная 
с помощью пульсоксиметра, в покое – 98%, после быстрой 
ходьбы по коридору на фоне появляющейся одышки сни-
жается до 96%, однако быстро восстанавливается до исход-
ного уровня в покое. Тоны сердца ритмичные, шумов нет. 
Частота сердечных сокращений (ЧСС)  – 85 уд/мин, АД  – 
155/90 мм рт. ст. Печень не пальпируется. Симптом покола-
чивания – отрицательный. Голени пастозны.

Согласно представленной медицинской документации 
результаты общего анализа крови – без особенностей. 
В  биохимическом анализе крови значимые метаболичес- 
кие или электролитные нарушения не выявлены, за ис-
ключением повышения уровней общего холестерина до 
6,5 ммоль/л и мочевой кислоты до 520 ммоль/л.

На электрокардиографии регистрируются синусовый 
ритм с ЧСС 80 уд/мин, отклонение электрической оси серд-
ца влево. Нарушения сердечного ритма и проводимости не 
выявлены. Имеются вольтажные признаки гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ).

По результатам эхокардиографического исследования 
полости сердца не расширены, имеется умеренная гипер-
трофия ЛЖ, сократительная функция миокарда ЛЖ в пре-
делах нормы, зон гипокинезии не выявлено, клапанный 
аппарат интактен. Наблюдаются признаки умеренной ле-
гочной гипертензии.

При суточном мониторировании АД (рис. 1) средне- 
дневные значения АД составили 132/82 мм рт. ст. с повы-
шением до 140/95 мм рт. ст. в вечерние часы, средненочные 
значения АД – 151/97 мм рт. ст. В период сна регистрируются 
повышенные значения АД с максимальным подъемом САД 

и ДАД до 168 и 98 мм рт. ст. соответственно. Патологическая 
инверсия суточного ритма АД: средненочные значения САД 
на 14% выше среднедневных значений, а средненочные зна-
чения ДАД на 18% выше среднедневных (найт-пиккер).

Пациенту провели ночное кардиореспираторное монито-
рирование с синхронной регистрацией назального воздуш-
ного потока, храпа, дыхательных усилий грудной клетки, 
частоты пульса и сатурации O2 (рис. 2). По результатам иссле-
дования индекс апноэ–гипопноэ составил 86 в час за счет об-
структивных респираторных событий с максимальной дли- 
тельностью апноэ до 76 с. Минимальная сатурация во время 
сна составила 55% при средней сатурации за ночь 87%. Сде-
лано заключение о наличии у пациента ОАС тяжелой степе-
ни, сопровождающегося тяжелой ночной гипоксемией.

В связи с выявленными тяжелыми нарушениями дыха-
ния назначена СИПАП-терапия в режиме автоматического 
титрования величины воздушного давления. На фоне ле-
чения состояние пациента значительно улучшилось: нор-
мализовался сон, прекратились храп, утренние разбитость 
и головные боли, полностью исчезла дневная сонливость. 
К концу 1-й недели от начала СИПАП-терапии дневное 
АД находилось в пределах 120–130/80–85  мм  рт.  ст., при-
чем корректировка базовой медикаментозной терапии не 
предпринималась. По результатам контрольного АД-мо-
ниторирования отмечено восстановление нормального 
суточного профиля колебаний АД с его адекватным сни-
жением во время ночного сна.

Таким образом, у пациента с тяжелым ОАС и сопутству-
ющей АГ СИПАП-терапия не только устранила нарушения 
дыхания во время сна и привела к значительному улучше-
нию качества жизни, но и позволила стабилизировать АД 
на приемлемом уровне.
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Рис. 2. Кардиореспираторное мониторирование во время сна (фрагмент записи). Исчезновение респираторного потока происхо-
дит на фоне сохраняющихся дыхательных усилий и сопровождается характерными изменениями ЧСС и сатурации O2. При восстановле-
нии дыхания возникает интенсивный храп.

Примечание. SpO2 – уровень насыщения крови кислородом (сатурация).

Обсуждение
Наличие ОАС значительно повышает вероятность АГ, 

но это не означает, что повышение АД у таких пациентов 
всегда напрямую ассоциировано с дыхательными рас-
стройствами во время сна. Нам представляется целесо- 
образным условно разделить больных с ОАС и АГ на 
3 подгруппы. 

Первая, сравнительно небольшая, включает пациентов с 
АГ, имеющей прямую и исключительную патогенетическую 
связь с обструктивными нарушениями дыхания во время 
сна. Преимущественно это больные среднего возраста, с 
крайне тяжелым ОАС, выраженной ночной гипоксемией, 
значительной дневной сонливостью, ночной и утренней 
АГ, которая нередко оказывается рефрактерной к рекомен-
дуемой гипотензивной терапии. Именно у таких пациентов 
величина АД как во сне, так и в состоянии бодрствования в 
значительной мере определяется тяжестью ОАС, а адекват-
ная терапия расстройств дыхания во время сна оказывает 
наиболее выраженный гипотензивный эффект.

Ко второй, более обширной, группе можно отнести па-
циентов, у которых ОАС является только одной из причин 
формирования АГ. Это больные с достаточно высокими 
цифрами АД как в утренние, так и в вечерние часы, неред-
ко с недостаточным ответом на многокомпонентную гипо-
тензивную терапию.

И, наконец, третья группа включает пациентов, у кото-
рых АГ возникает в результате иных причин и никак не 
связана с ОАС. Коррекция ОАС у них не приводит к суще-
ственным изменениям АД, зато чаще наблюдается адекват-
ный ответ на гипотензивные препараты [35].

Наибольшую пользу от СИПАП-терапии потенциально 
можно ожидать у пациентов моложе 60 лет с неконтро-
лируемым течением АГ, исходно имеющих тяжелое ОАС, 
с выраженной гипоксемией во время сна [36, 37] и значи-
тельной дневной сонливостью [38]. Однако на практике 
окончательно оценить наличие и степень гипотензивного 
эффекта лечения ОАС удается только на основании ре-
зультатов проводимой терапии, поэтому рекомендуется 
рутинное применение СИПАП-терапии в том числе и для 
улучшения контроля АГ у пациентов с ОАС, в первую оче-
редь у имеющих тяжелую степень заболевания [39].

Таким образом, распространенность ОАС среди боль-
ных с АГ высока. В первую очередь настороженность врача 
должны вызывать пациенты с сочетанием храпа и дневной 
сонливости, особенно если это мужчины среднего возрас-
та с избыточной МТ.

Громкий храп – это самое характерное ночное проявле-
ние ОАС. Следует учитывать, что многие пациенты не име-
ют точного представления о собственном храпе, поэтому 

при расспросе следует в большей степени ориентироваться 
на комментарии соседей по палате или членов семьи. Регу-
лярный, громкий и прерывистый храп чаще связан с ОАС, 
чем возникающий эпизодически, тихий и монотонный.

Избыточная сонливость является наиболее типичным 
дневным признаком ОАС, но вопрос о ее наличии и сте-
пени нужно формулировать развернуто. Длительно болею-
щие пациенты бывают адаптированы к своему состоянию, 
могут считать, что у них нет сонливости, и дать отрицатель-
ный ответ на прямой вопрос о ее наличии. Поэтому следу-
ет предложить пациенту оценить вероятность засыпания в 
различных жизненных ситуациях, таких как чтение сидя, 
просмотр телепередачи, поход в кинотеатр или поездка в 
общественном транспорте [40].

Наличие патологического суточного профиля АД с его не-
достаточным снижением или повышением во время сна и/или 
АГ, резистентной к многокомпонентной и, на первый взгляд, 
адекватной гипотензивной терапии, является достаточным 
основанием, чтобы подозревать у таких пациентов ОАС [39].

На основании имеющихся симптомов и признаков в ти-
пичных случаях можно с достаточно высокой вероятно-
стью заподозрить ОАС.

Заключение
Объективная оценка тяжести заболевания в значитель-

ной степени определяет последующий выбор терапевтичес- 
кой тактики. Однако достоверного способа чисто клиниче-
ской диагностики ОАС в настоящее время не существует, 
поэтому начинать лечение только на основании клиничес- 
кой картины заболевания недопустимо. Диагноз нужно 
подтверждать с помощью специальных инструментальных 
методов исследования. Такими методами специфической 
диагностики ОАС являются полисомнография, кардиорес- 
пираторное мониторирование и сомнография [6, 39, 40].
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