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Введение
Апноэ сна встречается у 5–10% людей в общей популя-

ции независимо от расы и этнической принадлежности.
Тяжелыми формами заболевания страдают около 1–2% от
всего населения старше 30 лет [1–3]. У пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) распространен-
ность апноэ в зависимости от специфических патологий
может варьировать от 47 до 83%. Данные показатели пре-
вышают распространенность бронхиальной астмы [4].

Ряд крупных хорошо спланированных объединенных
исследований изучили взаимосвязь между синдромом об-
структивного апноэ сна (СОАС), ССЗ и смертностью [5–8].
Однако объективность полученных данных оказалась
ограниченной из-за небольшого числа пациентов с тяже-
лой степенью СОАС. В настоящее время существует много
открытых вопросов, касающихся патогенеза СОАС, его
влияния на сердечно-сосудистую систему и прогноз. В на-
стоящей статье отражены данные недавних эпидемологи-
ческих и наблюдательных исследований, а также рассмат-
ривается модель двунаправленной взаимосвязи наруше-
ний дыхания во время сна и артериальной гипертонии
(АГ).

Нормальный сон
У здоровых людей во время фазы медленного сна (кото-

рая составляет 85% от общего времени сна) эфферентная
симпатическая нервная импульсация снижается и нарас-
тает тонус блуждающего нерва, в результате чего снижает-
ся скорость метаболизма, падают артериальное давление

(АД) и частота сердечных сокращений (ЧСС) [9, 10]. Таким
образом, хотя сон – это, в общем, стабильное состояние
сердечно-сосудистого покоя, его равновесие может быть
нарушено как нормальными физиологическими процес-
сами (прерывистые скачки тонуса симпатической нерв-
ной системы – СНС, АД и ЧСС во время фазы быстрого сна,
которая составляет только 15% от общей продолжительно-
сти сна), так и патологическими: прерывистый сон, не-
большое общее время сна (например, у пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью – ХСН или реф-
рактерной гипертонией [11, 12]), а также сопутствующее
апноэ сна – обструктивное (СОАС) или центральное.

Патофизиология обструктивного апноэ сна
Ширина просвета верхних дыхательных путей (ВДП) во

время сна отличается от таковой при бодрствовании, по-
скольку в первом случае имеет место более высокая актив-
ность парасимпатической нервной системы, ведущая к
снижению тонуса мышц глотки во время сна. Таким обра-
зом, хотя сужение просвета ВДП во время сна носит фи-
зиологический характер, это состояние может усугублять-
ся наличием следующих патологических состояний:

• Дистрофические нервно-мышечные процессы (на-
пример, при старении), прием препаратов с миорелак-
сирующим действием (снотворные, транквилизаторы)
или алкоголя. Как в общей популяции, так и у пациен-
тов с ССЗ СОАС встречается в 2–3 раза чаще у мужчин,
нежели у женщин, и чаще у пожилых, нежели у моло-
дых.
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• Анатомические особенности челюстных костей (на-
пример, ретрогнатия).

• Увеличение массы мягкой ткани глотки (гипертрофии
миндалин, макроглоссия, избыточное отложение жи-
ровой клетчатки у тучных людей, накопление перифа-
рингеальной жидкости), ведущее к увеличению давле-
ния со стороны окологлоточной ткани [13, 14]. Хотя
ожирение взаимосвязано с СОАС [15, 16], взаимосвязь
между индексом массы тела и тяжестью СОАС невелика
или даже отсутствует [11, 17].

• Заложенность носа также может увеличивать риск раз-
вития СОАС, возможно, из-за увеличения способности
ВДП к коллапсу вследствие повышения резистентно-
сти дыхательных путей на вдохе, расположенных вы-
ше места спадения [18].

• Наследственные факторы и нестабильность системы
респираторного контроля могут также вносить свой
вклад в патогенез СОАС, но важность этих факторов
остается спорной [18].

Спадение ВДП во время сна может быть причиной ча-
стичного или полного прекращения дыхательного потока
(гипопноэ или апноэ, соответственно). И, поскольку «сти-
мулирование» дыхания сохраняется, дыхательные усилия,
приложенные против закрытых дыхательных путей, соз-
дают отрицательное внутригрудное давление, способствуя
появлению «внефазных» торакоабдоминальных движе-
ний, искривлению грудной клетки и уменьшению воздуш-
ного потока.

Роль задержки жидкости в патогенезе апноэ сна
Задержка жидкости и ее перераспределение ночью (во

время длительного нахождения тела в горизонтальном по-
ложении) тесно взаимосвязаны с патогенезом СОАС. Это
подтверждается широкой распространенностью СОАС
среди пациентов, не страдающих ожирением, но имею-
щих ХСН, рефрактерную гипертонию и почечную недо-
статочность [11, 19, 20]. Увеличение объема циркулирую-
щей крови может приводить к развитию отека мягких тка-
ней окологлоточного пространства и увеличивать давле-
ние со стороны мягких тканей, которые окружают ВДП,
что предрасполагает к их обструкции.

В свою очередь, характер диеты [21], особенности нерв-
ной регуляции (например, повышенное симпатическое
влияние на почки, ведущее к высвобождению ренина и за-
держке натрия [22]) или специфика гуморальной регуля-
ции [23] могут играть ключевую роль в задержке жидкости
при таких состояниях, как ожирение, гипертония и ХСН.

В некоторых работах [13, 14, 24] у здоровых пациентов
нижнюю часть тела подвергали 5-минутному воздействию
положительного давления, после которого увеличивалась
окружность шеи, уменьшалось поперечное сечение глот-
ки, возрастали сопротивление и склонность к спадению
ВДП – одновременно с сокращением объема жидкости в
ногах. Изменение объема жидкости в тканях окологлоточ-
ной области могут обусловливать столь быстрые измене-
ния окружности шеи и свойств ВДП. В подтверждение дан-
ному предположению была выявлена прямая взаимосвязь
(у 23 здоровых мужчин, не страдающих ожирением) меж-
ду перераспределением жидкости в течение ночи, уве-
личением окружности шеи и тяжестью СОАС [25]. Подоб-
ные результаты были воспроизведены также и у пациентов
с ХСН [26], почечной недостаточностью [27], гипертонией
[28]. Интересно, что объем жидкости оказался прямо про-
порционален времени, проведенному в положении сидя в
течение дня, и степени отека ног, а также обратно пропор-
ционален физической активности [25, 26].

Таким образом, в механизме развития СОАС или усугуб-
лении его тяжести определенную роль играют задержка
жидкости и ее перераспределение в ростральную часть те-
ла в течение ночи вследствие ее накопления в области шеи

и сужения глотки, ведущего к увеличению склонности к
коллапсу окологлоточных мягких тканей [13, 14, 24]. В ка-
честве аргумента против значимости перераспределения
жидкости в работе B.Jafari и др. [29] был продемонстриро-
ван факт отсутствия изменений степени тяжести СОАС
при сравнении 1-й половины ночи со 2-й. Тем не менее
нельзя делать каких-либо заключений относительно роли
перераспределения жидкости при СОАС исходя из данно-
го исследования, поскольку здесь не был оценен объем
жидкости в ногах в течение ночи.

В других исследованиях [30, 31] использование компрес-
сионного трикотажа у мужчин без ожирения с СОАС и у
пациентов с хронической венозной недостаточностью
приводило к снижению индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) на
35% вследствие снижения день-зависимого накопления
жидкости и объема ее рострального движения ночью.

Дальнейшие доказательства в пользу данной концепции
получены из нескольких следующих наблюдений. В иссле-
довани T.Kasai и др. [21] было выявлено, что тяжесть СОАС у
пациентов с ХСН прямо пропорциональна количеству по-
требляемой соли. В другой работе [23] назначение спиро-
нолактона, ведущее к уменьшению задержки жидкости,
приводило к снижению ИАГ. A.Witkowski и др. [22] выявили
снижение ИАГ вследствие уменьшения задержки жидкости
и натрия почками после радиочастотной денервации по-
чечных артерий. В исследованиях S.Tang и соавт. [32, 33]
продемонстрировано, что удаление жидкости ночью по-
средством циклического перитонеального диализа у паци-
ентов с почечной недостаточностью снижает тяжесть 
СОАС и увеличивает диаметр просвета глотки по сравне-
нию с удалением такого же количества жидкости за 24 ч.
Аналогичные наблюдения сделали P.Hanly и A.Pierratos [34],
когда пациенты с почечной недостаточностью перешли
от дневного к ночному гемодиализу. Наконец, назначение
диуретической терапии оказалось взаимосвязано с уве-
личением диаметра просвета глотки в сочетании со сни-
жением ИАГ у пациентов с декомпенсацией диастоличе-
ской сердечной недостаточности [35].

Основываясь на этих данных, логично предположить,
что распространенность СОАС более высока у пациентов с
ССЗ в сравнении с общей популяцией, поскольку физиоло-
гия первых более склонна к задержке натрия. С другой точ-
ки зрения, может ли СОАС с течением времени предраспо-
лагать пациентов группы риска к развитию гипертонии,
ишемической болезни сердца, ХСН или инсульта?

Отрицательное внутригрудное давление
СОАС приводит к увеличению как преднагрузки, так и

постнагрузки на левый желудочек, что в дальнейшем усу-
губляется скачками АД (подробно изложено ниже). Без-
успешные инспираторные усилия в момент обструкции
ВДП приводят к нарастанию отрицательного внутригруд-
ного давления. Последнее, в свою очередь, ведет к увеличе-
нию трансмурального давления левого желудочка (пост-
нагрузка) и увеличению венозного возврата (преднагруз-
ка). Преднагрузка объемом правого желудочка становится
причиной внутрижелудочкового смещения межжелудоч-
ковой перегородки влево, препятствующего заполнению
левого желудочка, что в дальнейшем усугубляется сниже-
нием его расслабления. Кроме того, постнагрузка возрас-
тает и вследствие СОАС-индуцированной гипоксической
легочной вазоконстрикции. Эти механизмы снижают
ударный объем и сердечный выброс.

Дисбаланс автономной нервной системы
Во время обструктивных апноэ происходят следующие

изменения в работе автономной нервной системы. Во-пер-
вых, вследствие того, что падает ударный объем, снижается
и импульсация с барорецепторов каротидных синусов, что
становится причиной снижения симпатоингибиторной ак-
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ность парасимпатической нервной системы, ведущая к
снижению тонуса мышц глотки во время сна. Таким обра-
зом, хотя сужение просвета ВДП во время сна носит фи-
зиологический характер, это состояние может усугублять-
ся наличием следующих патологических состояний:

• Дистрофические нервно-мышечные процессы (на-
пример, при старении), прием препаратов с миорелак-
сирующим действием (снотворные, транквилизаторы)
или алкоголя. Как в общей популяции, так и у пациен-
тов с ССЗ СОАС встречается в 2–3 раза чаще у мужчин,
нежели у женщин, и чаще у пожилых, нежели у моло-
дых.

Апноэ сна 
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Артериальная гипертония (АГ) – модифицируемый широко распространенный фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний. В ряде исследо-
ваний с большим количеством наблюдений предполагается, что синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – независимый фактор риска АГ. 
В этой статье обсуждаются патогенетические механизмы СОАС, рассматриваются модель двунаправленной взаимосвязи между СОАС и АГ, а
также влияние СИПАП-терапии (от англ. Constant Positive Airway Pressure, CPAP) на артериальное давление у пациентов с гипертонической бо-
лезнью. В настоящее время существует много открытых вопросов, касающихся патогенеза СОАС, его влияния на сердечно-сосудистую систему
и прогноз. Несмотря на то, что снижение артериального давления при СИПАП-терапии у пациентов с СОАС обычно невелико, снижение всего
лишь на несколько мм рт. ст. может значительно снизить сердечно-сосудистый риск, а комбинация медикаментозной терапии с СИПАП-терапией
может приводить к более существенному снижению артериального давления, особенно у лиц с трудно контролируемой АГ. Пациенты, направлен-
ные в клинику, специализирующуюся на диагностике и лечении гипертонии, должны быть обследованы на предмет наличия или отсутствия СОАС
как возможного модифицируемого фактора риска.
Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, артериальная гипертония, клиника, диагностика, патогенез, лечение, СИПАП-терапия.
!alelitvin@yandex.ru
Для цитирования: Литвин А.Ю., Михайлова О.О., Елфимова Е.М. и др. Синдром обструктивного апноэ сна и артериальная гипертония: двуна-
правленная взаимосвязь. Consilium Medicum. 2015; 17 (10): 34–39.

Obstructive sleep apnea syndrome and arterial hypertension: 
bidirectional relationship
A.Yu.Litvin!, O.O.Mikhailova, E.M.Elfimova, T.D.Bugaev, I.E.Chazova

A.L.Myasnikov Institute of Clinical Cardiology Russian Cardiological Scientific-Industrial Complex of the Ministry of Health of the Russian Federation.
121552, Russian Federation, Moscow, ul. 3-ia Cherepkovskaia, d. 15a

Arterial hypertension (AH) is a modifiable wide-spread risk factor for common cardiovascular diseases. The large number of observations during several
studies showed that obstructive sleep apnea syndrome (OSA) was an independent risk factor for AH. 
This article deals with OSA pathogenetic mechanisms, considering the model of bidirectional relationship between OSA and AH, as well as the effect of
CPAP-therapy (Constant Positive Airway Pressure, CPAP) on blood pressure in hypertensive patients. There are many open questions concerning the pa-
thogenesis of OSA, its effect on the cardiovascular system and prognosis, nowadays. Despite the fact that the decrease in blood pressure during CPAP-the-
rapy in patients with OSA is usually small, a small drop in blood pressure, even a few mm Hg can significantly reduce the cardiovascular risk, but the combi-
nation of drug therapy and CPAP-therapy can result in significant decrease in blood pressure, especially in people with poorly controlled AH. Patients who
have been attended clinics, specializing in the diagnosis and treatment of hypertension should be examined for the presence or absence of OSA as a po-
ssible modifiable risk factor.
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• Анатомические особенности челюстных костей (на-
пример, ретрогнатия).

• Увеличение массы мягкой ткани глотки (гипертрофии
миндалин, макроглоссия, избыточное отложение жи-
ровой клетчатки у тучных людей, накопление перифа-
рингеальной жидкости), ведущее к увеличению давле-
ния со стороны окологлоточной ткани [13, 14]. Хотя
ожирение взаимосвязано с СОАС [15, 16], взаимосвязь
между индексом массы тела и тяжестью СОАС невелика
или даже отсутствует [11, 17].

• Заложенность носа также может увеличивать риск раз-
вития СОАС, возможно, из-за увеличения способности
ВДП к коллапсу вследствие повышения резистентно-
сти дыхательных путей на вдохе, расположенных вы-
ше места спадения [18].

• Наследственные факторы и нестабильность системы
респираторного контроля могут также вносить свой
вклад в патогенез СОАС, но важность этих факторов
остается спорной [18].

Спадение ВДП во время сна может быть причиной ча-
стичного или полного прекращения дыхательного потока
(гипопноэ или апноэ, соответственно). И, поскольку «сти-
мулирование» дыхания сохраняется, дыхательные усилия,
приложенные против закрытых дыхательных путей, соз-
дают отрицательное внутригрудное давление, способствуя
появлению «внефазных» торакоабдоминальных движе-
ний, искривлению грудной клетки и уменьшению воздуш-
ного потока.

Роль задержки жидкости в патогенезе апноэ сна
Задержка жидкости и ее перераспределение ночью (во

время длительного нахождения тела в горизонтальном по-
ложении) тесно взаимосвязаны с патогенезом СОАС. Это
подтверждается широкой распространенностью СОАС
среди пациентов, не страдающих ожирением, но имею-
щих ХСН, рефрактерную гипертонию и почечную недо-
статочность [11, 19, 20]. Увеличение объема циркулирую-
щей крови может приводить к развитию отека мягких тка-
ней окологлоточного пространства и увеличивать давле-
ние со стороны мягких тканей, которые окружают ВДП,
что предрасполагает к их обструкции.

В свою очередь, характер диеты [21], особенности нерв-
ной регуляции (например, повышенное симпатическое
влияние на почки, ведущее к высвобождению ренина и за-
держке натрия [22]) или специфика гуморальной регуля-
ции [23] могут играть ключевую роль в задержке жидкости
при таких состояниях, как ожирение, гипертония и ХСН.

В некоторых работах [13, 14, 24] у здоровых пациентов
нижнюю часть тела подвергали 5-минутному воздействию
положительного давления, после которого увеличивалась
окружность шеи, уменьшалось поперечное сечение глот-
ки, возрастали сопротивление и склонность к спадению
ВДП – одновременно с сокращением объема жидкости в
ногах. Изменение объема жидкости в тканях окологлоточ-
ной области могут обусловливать столь быстрые измене-
ния окружности шеи и свойств ВДП. В подтверждение дан-
ному предположению была выявлена прямая взаимосвязь
(у 23 здоровых мужчин, не страдающих ожирением) меж-
ду перераспределением жидкости в течение ночи, уве-
личением окружности шеи и тяжестью СОАС [25]. Подоб-
ные результаты были воспроизведены также и у пациентов
с ХСН [26], почечной недостаточностью [27], гипертонией
[28]. Интересно, что объем жидкости оказался прямо про-
порционален времени, проведенному в положении сидя в
течение дня, и степени отека ног, а также обратно пропор-
ционален физической активности [25, 26].

Таким образом, в механизме развития СОАС или усугуб-
лении его тяжести определенную роль играют задержка
жидкости и ее перераспределение в ростральную часть те-
ла в течение ночи вследствие ее накопления в области шеи

и сужения глотки, ведущего к увеличению склонности к
коллапсу окологлоточных мягких тканей [13, 14, 24]. В ка-
честве аргумента против значимости перераспределения
жидкости в работе B.Jafari и др. [29] был продемонстриро-
ван факт отсутствия изменений степени тяжести СОАС
при сравнении 1-й половины ночи со 2-й. Тем не менее
нельзя делать каких-либо заключений относительно роли
перераспределения жидкости при СОАС исходя из данно-
го исследования, поскольку здесь не был оценен объем
жидкости в ногах в течение ночи.

В других исследованиях [30, 31] использование компрес-
сионного трикотажа у мужчин без ожирения с СОАС и у
пациентов с хронической венозной недостаточностью
приводило к снижению индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) на
35% вследствие снижения день-зависимого накопления
жидкости и объема ее рострального движения ночью.

Дальнейшие доказательства в пользу данной концепции
получены из нескольких следующих наблюдений. В иссле-
довани T.Kasai и др. [21] было выявлено, что тяжесть СОАС у
пациентов с ХСН прямо пропорциональна количеству по-
требляемой соли. В другой работе [23] назначение спиро-
нолактона, ведущее к уменьшению задержки жидкости,
приводило к снижению ИАГ. A.Witkowski и др. [22] выявили
снижение ИАГ вследствие уменьшения задержки жидкости
и натрия почками после радиочастотной денервации по-
чечных артерий. В исследованиях S.Tang и соавт. [32, 33]
продемонстрировано, что удаление жидкости ночью по-
средством циклического перитонеального диализа у паци-
ентов с почечной недостаточностью снижает тяжесть 
СОАС и увеличивает диаметр просвета глотки по сравне-
нию с удалением такого же количества жидкости за 24 ч.
Аналогичные наблюдения сделали P.Hanly и A.Pierratos [34],
когда пациенты с почечной недостаточностью перешли
от дневного к ночному гемодиализу. Наконец, назначение
диуретической терапии оказалось взаимосвязано с уве-
личением диаметра просвета глотки в сочетании со сни-
жением ИАГ у пациентов с декомпенсацией диастоличе-
ской сердечной недостаточности [35].

Основываясь на этих данных, логично предположить,
что распространенность СОАС более высока у пациентов с
ССЗ в сравнении с общей популяцией, поскольку физиоло-
гия первых более склонна к задержке натрия. С другой точ-
ки зрения, может ли СОАС с течением времени предраспо-
лагать пациентов группы риска к развитию гипертонии,
ишемической болезни сердца, ХСН или инсульта?

Отрицательное внутригрудное давление
СОАС приводит к увеличению как преднагрузки, так и

постнагрузки на левый желудочек, что в дальнейшем усу-
губляется скачками АД (подробно изложено ниже). Без-
успешные инспираторные усилия в момент обструкции
ВДП приводят к нарастанию отрицательного внутригруд-
ного давления. Последнее, в свою очередь, ведет к увеличе-
нию трансмурального давления левого желудочка (пост-
нагрузка) и увеличению венозного возврата (преднагруз-
ка). Преднагрузка объемом правого желудочка становится
причиной внутрижелудочкового смещения межжелудоч-
ковой перегородки влево, препятствующего заполнению
левого желудочка, что в дальнейшем усугубляется сниже-
нием его расслабления. Кроме того, постнагрузка возрас-
тает и вследствие СОАС-индуцированной гипоксической
легочной вазоконстрикции. Эти механизмы снижают
ударный объем и сердечный выброс.

Дисбаланс автономной нервной системы
Во время обструктивных апноэ происходят следующие

изменения в работе автономной нервной системы. Во-пер-
вых, вследствие того, что падает ударный объем, снижается
и импульсация с барорецепторов каротидных синусов, что
становится причиной снижения симпатоингибиторной ак-
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тивности со стороны сосудистого центра и парасимпатиче-
ской нервной системы. Во-вторых, апноэ-индуцированная
гипоксия и задержка СО2 стимулируют центральные и пе-
риферические хеморецепторы, что сопровождается суже-
нием периферических сосудов и замедлением ЧСС. В-треть-
их, уменьшается ингибирование центральной симпатиче-
ской активности вследствие прекращения растяжения ле-
гочных рецепторов на вдохе. И наконец, когда апноэ пре-
рывается пробуждениями ото сна, последнее сразу же уве-
личивает симпатическую нервную импульсацию и снижает
активность блуждающего нерва. Как результат перечислен-
ных процессов, мы наблюдаем скачок АД и ЧСС.

Такая гиперактивация СНС сохраняется и в дневные ча-
сы, что подтверждается уровнем норадреналина в плазме и
моче, а также мышечной симпатической активностью
[36–41]. В исследовании D.Brooks у собак с искусственно
моделированным хроническим СОАС подъемы АД сохра-
нялись и во время бодрствования [42]. В работе J.Spaak и
соавт. у пациентов с СОАС и ХСН также наблюдали повы-
шенную активность СНС и сниженный тонус парасимпа-
тической нервных систем во время бодрствования [43].

Таким образом, пациенты с СОАС демонстрируют более
высокую ЧСС, сглаженную вариабельность сердечного
ритма, и большую изменчивость АД, нежели у контроль-
ной группы [44, 45]. Дисбаланс автономной нервной систе-
мы является мощным фактором риска для развития сер-
дечно-сосудистых событий [46, 47].

Лечение СОАС посредством СИПАП-терапии (от англ.
Constant Positive Airway Pressure, CPAP) – режима искус-
ственной вентиляции легких постоянным положитель-
ным давлением – снижает активность СНС и повышает па-
расимпатическое влияние на сердечно-сосудистую систе-
му – как во время сна, так и во время бодрствования [48,
49]. Механизмы сохранения влияния ночного апноэ в
дневное время остаются неясными, но могут быть связаны
с адаптацией хеморецепторных рефлексов или с цент-
ральным процессом, регулирующим ответ автономной
нервной системы.

Кроме того, снижение тонуса парасимпатической нерв-
ной системы и симпатическая гиперактивация приводят к
повышению ЧСС, снижению высокочастотной вариабель-
ности сердечного ритма, что является показателем небла-
гоприятных исходов, включая злокачественные аритмии.
Симпатическая гиперактивация также способствует по-
вреждению и некрозу кардиомиоцитов, периферической
вазоконстрикции и задержке натрия почками – как непо-
средственно, так и через стимуляцию ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы.

Окислительный стресс, 
воспаление и эндотелиальная дисфункция
Во время эпизода апноэ сатурация кислорода крови па-

дает, развивается апноэ-обусловленная гипоксия. При воз-
обновлении дыхания постапноэтическая реоксигенация
может запустить механизм развития оксидативного стрес-
са [50–52]. Некоторые исследования сообщают о повы-
шенных концентрациях реактивного вещества тиобарби-
туровой кислоты, изопростанов и окисленных липопро-
теидов низкой плотности у пациентов с СОАС [53].

Гипоксемия наряду с депривацией сна [54, 55], по всей види-
мости, играет важную роль в запуске системного воспаления.
Повторяющиеся эпизоды гипоксемии в сочетании с деприва-
цией сна у пациентов с СОАС оказались взаимосвязаны с по-
вышенными уровнями цитокинов плазмы, молекул адгезии
[56, 57], сывороточного амилоида А [58] и С-реактивного белка
[57, 59–61]. Наряду с этим существуют данные об изменении
активности лейкоцитов при СОАС [62, 63]. Моноциты у паци-
ентов с СОАС более активно взаимодействовали с эндотелием,
нежели у пациентов контрольной группы, и эта активность
ослаблялась при применении СИПАП-терапии [62]. Интер-

миттирующая гипоксия может также активировать ядерные
транскрипционные факторы, включая ядерный фактор kВ,
который стимулирует продукцию воспалительных медиато-
ров и некоторых внутриклеточных и сосудистых молекул ад-
гезии [64]. Образование активных форм кислорода и актива-
ция воспалительных медиаторов могут приводить к ухудше-
нию функции сосудистого эндотелия и способствовать разви-
тию атеросклероза [65]. Кроме того, возросший апоптоз эндо-
телиальных клеток и недостаточная циркуляция эндотелиаль-
ных клеток-предшественников у пациентов с СОАС могут спо-
собствовать эндотелиальной дисфункции [66].

В рандомизированных исследованиях лечение СОАС
посредством СИПАП-терапии улучшало как эндотелийза-
висимую, так и независимую вазодилатацию без уменьше-
ния в плазме маркеров воспаления [65]. M.Butt и соавт. со-
общают [67], что у здоровых пациентов с СОАС сниженная
перфузия миокарда улучшалась при использовании 
СИПАП-терапии.

По сравнению с группой контроля, у пациентов с СОАС
раньше выявляются признаки начального атеросклероза,
включая увеличение толщины комплекса интима–медиа
сонных артерий и повышенную артериальную жесткость
[64]. В рандомизированном исследовании, включившем
таких пациентов, СИПАП-терапия приводила к уменьше-
нию как толщины комплекса интима–медиа сонных арте-
рий, так и артериальной жесткости, что подтверждает при-
чинную связь между СОАС и атеросклерозом [68].

Активация тромбоцитов
и повышенная свертываемость крови
СОАС тесно взаимосвязан с увеличением активации

тромбоцитов, повышением уровня фибриногена и други-
ми потенциальными маркерами тромботического риска. 
В исследовании A.Barcelo [69] у пациентов с СОАС было от-
мечено увеличение концентрации маркеров тромботиче-
ского риска во время сна. Утренние концентрации фибри-
ногена и ингибитора активатора плазминогена 1-го типа
также были повышены у пациентов с СОАС [70, 71]. R.Mehra
и соавт. [72] в эпидемиологическом исследовании показа-
ли, что и фибриноген, и ингибитор активатора плазмино-
гена 1-го типа имеют прямую зависимость со степенью тя-
жести СОАС, что свидетельствует в пользу состояния ги-
перкоагуляции. Существуют данные об обратимости ука-
занных изменений после СИПАП-терапии [70, 71]. Таким
образом, данные исследований предполагают, что тенден-
ция к гиперкоагуляции при СОАС может играть роль в раз-
витии предрасположенности к тромбоэмболическим фе-
номенам, таким как инсульт [73].

Диагностика обструктивного апноэ сна
Ввиду указанных отрицательных воздействий СОАС во

избежание провоцирования развития сердечно-сосуди-
стых событий, а также возможной внезапной сердечной
смерти важно своевременно проводить диагностику и
лечение СОАС.

Полисомнографическое исследование – это «золотой
стандарт» в диагностике нарушений дыхания во время сна.
При полисомнографии регистрируются следующие пара-
метры: электроэнцефалограмма, электроокулограмма,
электромиограмма подбородочных мышц, движения ниж-
них конечностей, электрокардиограмма, храп, носорото-
вой поток воздуха, экскурсия грудной клетки и брюшной
стенки, положение тела, сатурация кислорода крови. Та-
ким образом, данный метод является наиболее информа-
тивным, что позволяет поставить точный диагноз СОАС, в
полной мере оценить сердечно-сосудистые и неврологи-
ческие риски, а также определить оптимальную тактику
лечения. Тем не менее ограничение повсеместного обсле-
дования посредством полисомнографии – это его трудо-
емкость и высокая цена.

Апноэ сна  
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Кардиореспираторное мониторирование по информа-
тивности уступает полисомнографическому исследова-
нию из-за отсутствия регистрации электроэнцефалограм-
мы, электроокулограммы и электромиограммы. Данные
параметры позволяют оценивать стадийную структуру
сна, однако для выявления собственно нарушений дыха-
ния во сне не обязательно иметь указанную информацию.
При кардиореспираторном мониторировании регистри-
руются: носоротовой поток воздуха, сатурация кислорода,
экскурсия грудной клетки и брюшной стенки, электрокар-
диограмма, положение тела, храп, движения нижних ко-
нечностей. При умеренной и тяжелой степенях СОАС чув-
ствительность и специфичность кардиореспираторного
мониторинга достаточно высока, что позволяет использо-
вать его как самостоятельный метод диагностики наруше-
ний дыхания во сне.

Бифункциональное мониторирование регистрирует
ЧСС, сатурацию кислорода крови, дыхательный поток, что
позволяет качественно оценить степень нарушения дыха-
ния во время сна благодаря наличию объективных данных
о частоте и продолжительности апноэ. Чувствительность
данного анализа составляет 96,2%, а специфичность –
91,7%.

Пульсоксиметрическое скрининговое обследование –
наиболее простой метод диагностики нарушений дыха-
ния во время сна, назначаемый в первую очередь при на-
личии симптомов СОАС. При помощи пульсоксиметрии
определяются ЧСС, сатурация кислорода крови за весь пе-
риод сна и оценивается частота десатураций в час. Полу-
ченные данные позволяют косвенно судить о частоте эпи-
зодов апноэ/гипопноэ в час.

Предположить наличие СОАС врач может на основании
характерных жалоб, а также при проведении специализи-
рованного анкетирования (по опроснику Страдлинга,
шкале сонливости Эпфорта и по Стенфордскому опросни-
ку сонливости). Помимо этого возможно выявление симп-
томов нарушений дыхания во время сна при проведении
рутинных методов обследования, таких как суточное мо-
ниторирование АД (отсутствие снижения АД в ночной пе-
риод или преобладание гипертонии в ночные и утренние
часы) и холтеровское мониторирование электрокардио-
граммы (выраженная синусовая аритмия и/или паузы в
ночное время, преобладание нарушений ритма и проводи-
мости в ночной период). При наличии симптомов СОАС
больному в первую очередь показано проведение пульсок-
симетрии, или бифункционального мониторирования,
при необходимости – в дальнейшем проводится кардио-
респираторное мониторирование или полисомнографи-
ческое исследование.

Взаимосвязь апноэ сна и ССЗ
Из-за обструкции ВДП, приводящей к эпизодам

апноэ/гипопноэ со значительным изменением отрица-
тельного внутригрудного давления и ухудшению газового
состава крови, возникает ряд неблагоприятных послед-
ствий. Давно известно, что СОАС является причиной фраг-
ментации сна и чрезмерной дневной сонливости. Более
того, исследования последних лет показали негативное
влияние СОАС на сердечно-сосудистую систему, такое как:
легочная гипертензия, застойная сердечная недостаточ-
ность, инсульт, брадиаритмии, фибрилляция предсердий и
диастолическая дисфункция левого желудочка [74–78].

Таким образом, хотя в настоящее время и можно гово-
рить о том, что СОАС способен усугубить некоторые ССЗ,
имеются ли доказательства того, что СОАС может иниции-
ровать какие-либо из этих состояний?

Гипертоническая болезнь
Как гипертоническая болезнь, так и СОАС в настоящее

время встречаются довольно часто. Около 50% пациентов

с СОАС страдают гипертонией [79], и примерно у 30%
больных с гипертонической болезнью есть СОАС, кото-
рый зачастую не диагностируют [80–84].

В работе A.Logan и соавт. [19] было выявлено наличие
СОАС (ИАГ>10) у 83% пациентов с рефрактерной гиперто-
нией (АД>140/90 мм рт. ст. при приеме 3 антигипертензив-
ных препаратов, включая диуретик, в максимально пере-
носимых дозах). В исследовании M.Pratt-Ubunama и соавт.
было показано наличие СОАС у 85% пациентов с лекарст-
венно устойчивой АГ [85]. В другом исследовании [86] 
СОАС оказался независимым предиктором неконтроли-
руемой гипертонии у пациентов 50 лет.

Опосредованная взаимосвязь АГ и СОАС хорошо про-
слеживается в исследованиях, фокусирующих внимание
на уровне альдостерона плазмы. Предполагается, что уве-
личение продукции альдостерона вносит определенный
вклад в развитие рефрактерной АГ и СОАС [85, 87, 88]. В ис-
следовании D.Calhoun и соавт. [87] у пациентов с высоким
риском наличия СОАС вероятность гиперальдостерониз-
ма была в 2 раза выше, чем у больных с низким риском на-
личия апноэ сна (36% против 19%, р<0,05). Тучные пациен-
ты имеют более высокий уровень альдостерона по сравне-
нию с нормостениками, в связи с чем предполагается, что
прогрессирование ожирения ведет к увеличению альдо-
стеронобусловленной предрасположенности тучных лю-
дей к рефрактерной гипертонии [89]. Кроме того, повыше-
ние уровня альдостерона плазмы может способствовать
увеличению степени тяжести СОАС [85]. В исследовании
С.Gonzaga и др. [90] было показано, что распространен-
ность СОАС значимо выше у пациентов с гиперальдосте-
ронизмом – в сравнении с пациентами с гипертонией и
нормальным уровнем альдостерона (84% против 77%).

Прямая причинно-следственная связь СОАС и АГ была
получена из исследований на животных: на крысах и соба-
ках. У 4 собак искусственно было воссоздано состояние
ночного СОАС. Острый эффект – транзиторное повыше-
ние АД во время ночи. Важно отметить, что через 3 мес жи-
вотные страдали от повышенного АД еще и днем [42, 91,
92].

В некоторых работах было предположено, что СОАС яв-
ляется независимым фактором риска развития эссенци-
альной гипертонии. В Wisconsin Sleep Cohort Study участ-
ники с ИАГ 15 имели в 2,89 раза большую вероятность раз-
вития гипертонии, чем те, у которых ИАГ был равен нулю –
даже после поправки по полу, возрасту, индексу массы тела
и антигипертензивным препаратам [93]. В исследовании
Vitoria Sleep Cohort также выявили взаимосвязь между 
СОАС и возникновением гипертонии после регулировки
по потенциальным искажающим переменным [94]. Факт
того, что среди пациентов с рефрактерной гипертонией
СОАС встречается в 65–80% [13, 95] и является самой часто
определяемой вторичной причиной, а лечение СОАС мо-
жет снизить АД у таких пациентов [96], позволяет предпо-
ложить, что СОАС играет провоцирующую роль в разви-
тии гипертонии.

В настоящее время считается, что ночное систолическое
(САД) и диастолическое АД (ДАД) играют более значимую
роль в определении долгосрочного сердечно-сосудистого
риска, нежели дневное давление, суточный профиль АД
или данные офисных измерений АД. Пациенты с АГ, у ко-
торых давление не снижается в полной мере ночью 
(т.е. нондипперы), имеют более высокий риск развития ги-
пертрофии левого желудочка и ХСН – по сравнению с
дипперами [97]. СОАС вследствие ночной активации СНС
является значимой причиной недостаточного снижения
ночного давления и поэтому может являться особенно
мощным и еще модифицируемым фактором риска разви-
тия гипертрофии левого желудочка и ХСН. В одном недав-
нем исследовании снижение САД на 5 мм рт. ст. во время
сна снизило частоту возникновения неблагоприятных
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тивности со стороны сосудистого центра и парасимпатиче-
ской нервной системы. Во-вторых, апноэ-индуцированная
гипоксия и задержка СО2 стимулируют центральные и пе-
риферические хеморецепторы, что сопровождается суже-
нием периферических сосудов и замедлением ЧСС. В-треть-
их, уменьшается ингибирование центральной симпатиче-
ской активности вследствие прекращения растяжения ле-
гочных рецепторов на вдохе. И наконец, когда апноэ пре-
рывается пробуждениями ото сна, последнее сразу же уве-
личивает симпатическую нервную импульсацию и снижает
активность блуждающего нерва. Как результат перечислен-
ных процессов, мы наблюдаем скачок АД и ЧСС.

Такая гиперактивация СНС сохраняется и в дневные ча-
сы, что подтверждается уровнем норадреналина в плазме и
моче, а также мышечной симпатической активностью
[36–41]. В исследовании D.Brooks у собак с искусственно
моделированным хроническим СОАС подъемы АД сохра-
нялись и во время бодрствования [42]. В работе J.Spaak и
соавт. у пациентов с СОАС и ХСН также наблюдали повы-
шенную активность СНС и сниженный тонус парасимпа-
тической нервных систем во время бодрствования [43].

Таким образом, пациенты с СОАС демонстрируют более
высокую ЧСС, сглаженную вариабельность сердечного
ритма, и большую изменчивость АД, нежели у контроль-
ной группы [44, 45]. Дисбаланс автономной нервной систе-
мы является мощным фактором риска для развития сер-
дечно-сосудистых событий [46, 47].

Лечение СОАС посредством СИПАП-терапии (от англ.
Constant Positive Airway Pressure, CPAP) – режима искус-
ственной вентиляции легких постоянным положитель-
ным давлением – снижает активность СНС и повышает па-
расимпатическое влияние на сердечно-сосудистую систе-
му – как во время сна, так и во время бодрствования [48,
49]. Механизмы сохранения влияния ночного апноэ в
дневное время остаются неясными, но могут быть связаны
с адаптацией хеморецепторных рефлексов или с цент-
ральным процессом, регулирующим ответ автономной
нервной системы.

Кроме того, снижение тонуса парасимпатической нерв-
ной системы и симпатическая гиперактивация приводят к
повышению ЧСС, снижению высокочастотной вариабель-
ности сердечного ритма, что является показателем небла-
гоприятных исходов, включая злокачественные аритмии.
Симпатическая гиперактивация также способствует по-
вреждению и некрозу кардиомиоцитов, периферической
вазоконстрикции и задержке натрия почками – как непо-
средственно, так и через стимуляцию ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы.

Окислительный стресс, 
воспаление и эндотелиальная дисфункция
Во время эпизода апноэ сатурация кислорода крови па-

дает, развивается апноэ-обусловленная гипоксия. При воз-
обновлении дыхания постапноэтическая реоксигенация
может запустить механизм развития оксидативного стрес-
са [50–52]. Некоторые исследования сообщают о повы-
шенных концентрациях реактивного вещества тиобарби-
туровой кислоты, изопростанов и окисленных липопро-
теидов низкой плотности у пациентов с СОАС [53].

Гипоксемия наряду с депривацией сна [54, 55], по всей види-
мости, играет важную роль в запуске системного воспаления.
Повторяющиеся эпизоды гипоксемии в сочетании с деприва-
цией сна у пациентов с СОАС оказались взаимосвязаны с по-
вышенными уровнями цитокинов плазмы, молекул адгезии
[56, 57], сывороточного амилоида А [58] и С-реактивного белка
[57, 59–61]. Наряду с этим существуют данные об изменении
активности лейкоцитов при СОАС [62, 63]. Моноциты у паци-
ентов с СОАС более активно взаимодействовали с эндотелием,
нежели у пациентов контрольной группы, и эта активность
ослаблялась при применении СИПАП-терапии [62]. Интер-

миттирующая гипоксия может также активировать ядерные
транскрипционные факторы, включая ядерный фактор kВ,
который стимулирует продукцию воспалительных медиато-
ров и некоторых внутриклеточных и сосудистых молекул ад-
гезии [64]. Образование активных форм кислорода и актива-
ция воспалительных медиаторов могут приводить к ухудше-
нию функции сосудистого эндотелия и способствовать разви-
тию атеросклероза [65]. Кроме того, возросший апоптоз эндо-
телиальных клеток и недостаточная циркуляция эндотелиаль-
ных клеток-предшественников у пациентов с СОАС могут спо-
собствовать эндотелиальной дисфункции [66].

В рандомизированных исследованиях лечение СОАС
посредством СИПАП-терапии улучшало как эндотелийза-
висимую, так и независимую вазодилатацию без уменьше-
ния в плазме маркеров воспаления [65]. M.Butt и соавт. со-
общают [67], что у здоровых пациентов с СОАС сниженная
перфузия миокарда улучшалась при использовании 
СИПАП-терапии.

По сравнению с группой контроля, у пациентов с СОАС
раньше выявляются признаки начального атеросклероза,
включая увеличение толщины комплекса интима–медиа
сонных артерий и повышенную артериальную жесткость
[64]. В рандомизированном исследовании, включившем
таких пациентов, СИПАП-терапия приводила к уменьше-
нию как толщины комплекса интима–медиа сонных арте-
рий, так и артериальной жесткости, что подтверждает при-
чинную связь между СОАС и атеросклерозом [68].

Активация тромбоцитов
и повышенная свертываемость крови
СОАС тесно взаимосвязан с увеличением активации

тромбоцитов, повышением уровня фибриногена и други-
ми потенциальными маркерами тромботического риска. 
В исследовании A.Barcelo [69] у пациентов с СОАС было от-
мечено увеличение концентрации маркеров тромботиче-
ского риска во время сна. Утренние концентрации фибри-
ногена и ингибитора активатора плазминогена 1-го типа
также были повышены у пациентов с СОАС [70, 71]. R.Mehra
и соавт. [72] в эпидемиологическом исследовании показа-
ли, что и фибриноген, и ингибитор активатора плазмино-
гена 1-го типа имеют прямую зависимость со степенью тя-
жести СОАС, что свидетельствует в пользу состояния ги-
перкоагуляции. Существуют данные об обратимости ука-
занных изменений после СИПАП-терапии [70, 71]. Таким
образом, данные исследований предполагают, что тенден-
ция к гиперкоагуляции при СОАС может играть роль в раз-
витии предрасположенности к тромбоэмболическим фе-
номенам, таким как инсульт [73].

Диагностика обструктивного апноэ сна
Ввиду указанных отрицательных воздействий СОАС во

избежание провоцирования развития сердечно-сосуди-
стых событий, а также возможной внезапной сердечной
смерти важно своевременно проводить диагностику и
лечение СОАС.

Полисомнографическое исследование – это «золотой
стандарт» в диагностике нарушений дыхания во время сна.
При полисомнографии регистрируются следующие пара-
метры: электроэнцефалограмма, электроокулограмма,
электромиограмма подбородочных мышц, движения ниж-
них конечностей, электрокардиограмма, храп, носорото-
вой поток воздуха, экскурсия грудной клетки и брюшной
стенки, положение тела, сатурация кислорода крови. Та-
ким образом, данный метод является наиболее информа-
тивным, что позволяет поставить точный диагноз СОАС, в
полной мере оценить сердечно-сосудистые и неврологи-
ческие риски, а также определить оптимальную тактику
лечения. Тем не менее ограничение повсеместного обсле-
дования посредством полисомнографии – это его трудо-
емкость и высокая цена.

Апноэ сна  
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Кардиореспираторное мониторирование по информа-
тивности уступает полисомнографическому исследова-
нию из-за отсутствия регистрации электроэнцефалограм-
мы, электроокулограммы и электромиограммы. Данные
параметры позволяют оценивать стадийную структуру
сна, однако для выявления собственно нарушений дыха-
ния во сне не обязательно иметь указанную информацию.
При кардиореспираторном мониторировании регистри-
руются: носоротовой поток воздуха, сатурация кислорода,
экскурсия грудной клетки и брюшной стенки, электрокар-
диограмма, положение тела, храп, движения нижних ко-
нечностей. При умеренной и тяжелой степенях СОАС чув-
ствительность и специфичность кардиореспираторного
мониторинга достаточно высока, что позволяет использо-
вать его как самостоятельный метод диагностики наруше-
ний дыхания во сне.

Бифункциональное мониторирование регистрирует
ЧСС, сатурацию кислорода крови, дыхательный поток, что
позволяет качественно оценить степень нарушения дыха-
ния во время сна благодаря наличию объективных данных
о частоте и продолжительности апноэ. Чувствительность
данного анализа составляет 96,2%, а специфичность –
91,7%.

Пульсоксиметрическое скрининговое обследование –
наиболее простой метод диагностики нарушений дыха-
ния во время сна, назначаемый в первую очередь при на-
личии симптомов СОАС. При помощи пульсоксиметрии
определяются ЧСС, сатурация кислорода крови за весь пе-
риод сна и оценивается частота десатураций в час. Полу-
ченные данные позволяют косвенно судить о частоте эпи-
зодов апноэ/гипопноэ в час.

Предположить наличие СОАС врач может на основании
характерных жалоб, а также при проведении специализи-
рованного анкетирования (по опроснику Страдлинга,
шкале сонливости Эпфорта и по Стенфордскому опросни-
ку сонливости). Помимо этого возможно выявление симп-
томов нарушений дыхания во время сна при проведении
рутинных методов обследования, таких как суточное мо-
ниторирование АД (отсутствие снижения АД в ночной пе-
риод или преобладание гипертонии в ночные и утренние
часы) и холтеровское мониторирование электрокардио-
граммы (выраженная синусовая аритмия и/или паузы в
ночное время, преобладание нарушений ритма и проводи-
мости в ночной период). При наличии симптомов СОАС
больному в первую очередь показано проведение пульсок-
симетрии, или бифункционального мониторирования,
при необходимости – в дальнейшем проводится кардио-
респираторное мониторирование или полисомнографи-
ческое исследование.

Взаимосвязь апноэ сна и ССЗ
Из-за обструкции ВДП, приводящей к эпизодам

апноэ/гипопноэ со значительным изменением отрица-
тельного внутригрудного давления и ухудшению газового
состава крови, возникает ряд неблагоприятных послед-
ствий. Давно известно, что СОАС является причиной фраг-
ментации сна и чрезмерной дневной сонливости. Более
того, исследования последних лет показали негативное
влияние СОАС на сердечно-сосудистую систему, такое как:
легочная гипертензия, застойная сердечная недостаточ-
ность, инсульт, брадиаритмии, фибрилляция предсердий и
диастолическая дисфункция левого желудочка [74–78].

Таким образом, хотя в настоящее время и можно гово-
рить о том, что СОАС способен усугубить некоторые ССЗ,
имеются ли доказательства того, что СОАС может иниции-
ровать какие-либо из этих состояний?

Гипертоническая болезнь
Как гипертоническая болезнь, так и СОАС в настоящее

время встречаются довольно часто. Около 50% пациентов

с СОАС страдают гипертонией [79], и примерно у 30%
больных с гипертонической болезнью есть СОАС, кото-
рый зачастую не диагностируют [80–84].

В работе A.Logan и соавт. [19] было выявлено наличие
СОАС (ИАГ>10) у 83% пациентов с рефрактерной гиперто-
нией (АД>140/90 мм рт. ст. при приеме 3 антигипертензив-
ных препаратов, включая диуретик, в максимально пере-
носимых дозах). В исследовании M.Pratt-Ubunama и соавт.
было показано наличие СОАС у 85% пациентов с лекарст-
венно устойчивой АГ [85]. В другом исследовании [86] 
СОАС оказался независимым предиктором неконтроли-
руемой гипертонии у пациентов 50 лет.

Опосредованная взаимосвязь АГ и СОАС хорошо про-
слеживается в исследованиях, фокусирующих внимание
на уровне альдостерона плазмы. Предполагается, что уве-
личение продукции альдостерона вносит определенный
вклад в развитие рефрактерной АГ и СОАС [85, 87, 88]. В ис-
следовании D.Calhoun и соавт. [87] у пациентов с высоким
риском наличия СОАС вероятность гиперальдостерониз-
ма была в 2 раза выше, чем у больных с низким риском на-
личия апноэ сна (36% против 19%, р<0,05). Тучные пациен-
ты имеют более высокий уровень альдостерона по сравне-
нию с нормостениками, в связи с чем предполагается, что
прогрессирование ожирения ведет к увеличению альдо-
стеронобусловленной предрасположенности тучных лю-
дей к рефрактерной гипертонии [89]. Кроме того, повыше-
ние уровня альдостерона плазмы может способствовать
увеличению степени тяжести СОАС [85]. В исследовании
С.Gonzaga и др. [90] было показано, что распространен-
ность СОАС значимо выше у пациентов с гиперальдосте-
ронизмом – в сравнении с пациентами с гипертонией и
нормальным уровнем альдостерона (84% против 77%).

Прямая причинно-следственная связь СОАС и АГ была
получена из исследований на животных: на крысах и соба-
ках. У 4 собак искусственно было воссоздано состояние
ночного СОАС. Острый эффект – транзиторное повыше-
ние АД во время ночи. Важно отметить, что через 3 мес жи-
вотные страдали от повышенного АД еще и днем [42, 91,
92].

В некоторых работах было предположено, что СОАС яв-
ляется независимым фактором риска развития эссенци-
альной гипертонии. В Wisconsin Sleep Cohort Study участ-
ники с ИАГ 15 имели в 2,89 раза большую вероятность раз-
вития гипертонии, чем те, у которых ИАГ был равен нулю –
даже после поправки по полу, возрасту, индексу массы тела
и антигипертензивным препаратам [93]. В исследовании
Vitoria Sleep Cohort также выявили взаимосвязь между 
СОАС и возникновением гипертонии после регулировки
по потенциальным искажающим переменным [94]. Факт
того, что среди пациентов с рефрактерной гипертонией
СОАС встречается в 65–80% [13, 95] и является самой часто
определяемой вторичной причиной, а лечение СОАС мо-
жет снизить АД у таких пациентов [96], позволяет предпо-
ложить, что СОАС играет провоцирующую роль в разви-
тии гипертонии.

В настоящее время считается, что ночное систолическое
(САД) и диастолическое АД (ДАД) играют более значимую
роль в определении долгосрочного сердечно-сосудистого
риска, нежели дневное давление, суточный профиль АД
или данные офисных измерений АД. Пациенты с АГ, у ко-
торых давление не снижается в полной мере ночью 
(т.е. нондипперы), имеют более высокий риск развития ги-
пертрофии левого желудочка и ХСН – по сравнению с
дипперами [97]. СОАС вследствие ночной активации СНС
является значимой причиной недостаточного снижения
ночного давления и поэтому может являться особенно
мощным и еще модифицируемым фактором риска разви-
тия гипертрофии левого желудочка и ХСН. В одном недав-
нем исследовании снижение САД на 5 мм рт. ст. во время
сна снизило частоту возникновения неблагоприятных
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сердечно-сосудистых событий на 17% у пациентов с АГ
[98]; у мышей с гипертонией каптоприл предотвращал сер-
дечно-сосудистое ремоделирование только тогда, когда
его вводили перед сном [99].

Результаты других исследований указывают на возмож-
ные гендерные различия в восприимчивости к развитию
АГ у пациентов с СОАС, так как взаимосвязь между СОАС и
гипертонией не оказалась явной у женщин в постменопау-
зальном периоде [100]. В настоящее время взаимосвязь 
СОАС и АГ широко признана, что привело к рекоменда-
циям в Joint National Committee of the NIH обследовать па-
циентов с АГ на предмет наличия СОАС [101].

Лечение СОАС и АГ
Было продемонстрировано, что эффективное лечение

СОАС СИПАП-терапией приводит к снижению тонуса СНС
и к снижению АД во время сна [15]. Однако краткосрочная
СИПАП-терапия у пациентов с хорошо контролируемой
гипертонией не приводит ни к какому улучшению [102].
Долгосрочное влияние СИПАП-терапии менее ясно из-за
относительно недостаточного количества продольных
контролируемых исследований.

В последнее время было опубликовано несколько мета-
анализов, оценивших влияние СИПАП-терапии на уровень
АД. В 2 метаанализах [103, 104] снижение АД было значи-
мым, но небольшим (2 мм рт. ст.). В третьем [105], включив-
шем рандомизированные контролируемые исследования,
где имелись данные САД и ДАД до и после СИПАП/конт-
роль, было выявлено небольшое (1,5 мм рт. ст.) снижение
как САД, так и ДАД. В метаанализе I.Iftikhar и др. [106], вклю-
чившем 6 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний с измерениями САД и ДАД до и после СИПАП-тера-
пии, общие цифры средних изменений суточных САД и
ДАД после СИПАП-терапии составили 7,21 мм рт. ст.
(р<0,001) и 4,99 мм рт. ст. (р<0,001) соответственно.

Тем не менее стоит отметить, что поскольку АД существен-
но колеблется в течение ночи во время циклов апноэ/гипоп-
ноэ, возникает трудность определения ночного АД непо-
средственно во время данных эпизодов путем традиционно-
го измерения АД. Другими словами – истинное влияние 
СИПАП-терапии на ночное АД может быть измерено только
посредством непрерывного мониторирования АД.

Принимая во внимание факт снижения АД при примене-
нии СИПАП-терапии, был поднят вопрос об эффективно-
сти лечения СИПАП-аппаратом – в сравнении с эффектив-
ностью антигипертензивной терапии. В исследовании
J.Pepin и др. [107] было оценено влияние на уровень АД 
СИПАП-терапии и терапии валсартаном. По результатам
работы оказалось, что СИПАП-терапия снижает среднесу-
точное АД на -2,1±4,9 мм рт. ст. (p<0,01), а валсартан – на -
9,1±7,2 мм рт. ст. (p<0,001), с разницей в -7 мм рт. ст. (95%
доверительный интервал от -10,9 до -3,1 мм рт. ст.,
p<0,001). Таким образом, хотя АД значимо снижается при
лечении СИПАП-аппаратом, валсартан снизил среднесу-
точное АД в 4 раза больше, чем СИПАП у нелеченых паци-
ентов с АГ и СОАС.

Взятые вместе, эти исследования предполагают, что су-
ществует умеренное влияние СИПАП-терапии на уровень
АД у пациентов с СОАС. Больные с тяжелой степенью СОАС,
с трудно контролируемой АГ и с хорошей привержен-
ностью к СИПАП-терапии могут иметь более существенное
снижение АД при использовании СИПАП-аппарата. 
Последнее позволяет предположить необходимость на-
значения антигипертензивных препаратов в сочетании с
СИПАП-терапией пациентам с АГ и СОАС.

Заключение
СОАС встречается у 2–4% взрослых и является общим

модифицируемым фактором риска для АГ. Кроме того, 
СОАС может предрасполагать к развитию АГ посредством

гиперальдостеронизма, ожирения, гиперактивации СНС,
эндотелинобусловленной вазоконстрикции и вазокон-
стрикции, обусловленной гипоксией.

Исследования показали, что лечение СОАС с помощью
СИПАП-терапии может приводить к улучшению контроля
АД у пациентов с рефрактерной гипертонией. Несмотря на
то, что снижение АД обычно несущественно, уменьшение
хотя бы на несколько мм рт. ст. может значительно сни-
зить сердечно-сосудистый риск, а комбинация медикамен-
тозной терапии с СИПАП-терапией может приводить к бо-
лее существенному снижению АД, особенно у лиц с трудно
контролируемой АГ. Пациенты, направленные в клинику,
специализирующуюся на диагностике и лечении гиперто-
нии, должны быть обследованы на предмет наличия или
отсутствия СОАС – как возможного модифицируемого
фактора риска.
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сердечно-сосудистых событий на 17% у пациентов с АГ
[98]; у мышей с гипертонией каптоприл предотвращал сер-
дечно-сосудистое ремоделирование только тогда, когда
его вводили перед сном [99].

Результаты других исследований указывают на возмож-
ные гендерные различия в восприимчивости к развитию
АГ у пациентов с СОАС, так как взаимосвязь между СОАС и
гипертонией не оказалась явной у женщин в постменопау-
зальном периоде [100]. В настоящее время взаимосвязь 
СОАС и АГ широко признана, что привело к рекоменда-
циям в Joint National Committee of the NIH обследовать па-
циентов с АГ на предмет наличия СОАС [101].

Лечение СОАС и АГ
Было продемонстрировано, что эффективное лечение

СОАС СИПАП-терапией приводит к снижению тонуса СНС
и к снижению АД во время сна [15]. Однако краткосрочная
СИПАП-терапия у пациентов с хорошо контролируемой
гипертонией не приводит ни к какому улучшению [102].
Долгосрочное влияние СИПАП-терапии менее ясно из-за
относительно недостаточного количества продольных
контролируемых исследований.

В последнее время было опубликовано несколько мета-
анализов, оценивших влияние СИПАП-терапии на уровень
АД. В 2 метаанализах [103, 104] снижение АД было значи-
мым, но небольшим (2 мм рт. ст.). В третьем [105], включив-
шем рандомизированные контролируемые исследования,
где имелись данные САД и ДАД до и после СИПАП/конт-
роль, было выявлено небольшое (1,5 мм рт. ст.) снижение
как САД, так и ДАД. В метаанализе I.Iftikhar и др. [106], вклю-
чившем 6 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний с измерениями САД и ДАД до и после СИПАП-тера-
пии, общие цифры средних изменений суточных САД и
ДАД после СИПАП-терапии составили 7,21 мм рт. ст.
(р<0,001) и 4,99 мм рт. ст. (р<0,001) соответственно.

Тем не менее стоит отметить, что поскольку АД существен-
но колеблется в течение ночи во время циклов апноэ/гипоп-
ноэ, возникает трудность определения ночного АД непо-
средственно во время данных эпизодов путем традиционно-
го измерения АД. Другими словами – истинное влияние 
СИПАП-терапии на ночное АД может быть измерено только
посредством непрерывного мониторирования АД.

Принимая во внимание факт снижения АД при примене-
нии СИПАП-терапии, был поднят вопрос об эффективно-
сти лечения СИПАП-аппаратом – в сравнении с эффектив-
ностью антигипертензивной терапии. В исследовании
J.Pepin и др. [107] было оценено влияние на уровень АД 
СИПАП-терапии и терапии валсартаном. По результатам
работы оказалось, что СИПАП-терапия снижает среднесу-
точное АД на -2,1±4,9 мм рт. ст. (p<0,01), а валсартан – на -
9,1±7,2 мм рт. ст. (p<0,001), с разницей в -7 мм рт. ст. (95%
доверительный интервал от -10,9 до -3,1 мм рт. ст.,
p<0,001). Таким образом, хотя АД значимо снижается при
лечении СИПАП-аппаратом, валсартан снизил среднесу-
точное АД в 4 раза больше, чем СИПАП у нелеченых паци-
ентов с АГ и СОАС.

Взятые вместе, эти исследования предполагают, что су-
ществует умеренное влияние СИПАП-терапии на уровень
АД у пациентов с СОАС. Больные с тяжелой степенью СОАС,
с трудно контролируемой АГ и с хорошей привержен-
ностью к СИПАП-терапии могут иметь более существенное
снижение АД при использовании СИПАП-аппарата. 
Последнее позволяет предположить необходимость на-
значения антигипертензивных препаратов в сочетании с
СИПАП-терапией пациентам с АГ и СОАС.

Заключение
СОАС встречается у 2–4% взрослых и является общим

модифицируемым фактором риска для АГ. Кроме того, 
СОАС может предрасполагать к развитию АГ посредством

гиперальдостеронизма, ожирения, гиперактивации СНС,
эндотелинобусловленной вазоконстрикции и вазокон-
стрикции, обусловленной гипоксией.

Исследования показали, что лечение СОАС с помощью
СИПАП-терапии может приводить к улучшению контроля
АД у пациентов с рефрактерной гипертонией. Несмотря на
то, что снижение АД обычно несущественно, уменьшение
хотя бы на несколько мм рт. ст. может значительно сни-
зить сердечно-сосудистый риск, а комбинация медикамен-
тозной терапии с СИПАП-терапией может приводить к бо-
лее существенному снижению АД, особенно у лиц с трудно
контролируемой АГ. Пациенты, направленные в клинику,
специализирующуюся на диагностике и лечении гиперто-
нии, должны быть обследованы на предмет наличия или
отсутствия СОАС – как возможного модифицируемого
фактора риска.
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