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Аннотация
Достижение целевых цифр артериального давления (АД) является основной целью при лечении артериальной гипертонии (АГ), поскольку ведет к 
снижению сердечно-сосудистого риска. Известно, что должный контроль уровня АД достигается менее чем в половине процентов случаев. Кроме того, в 
популяции пациентов с АГ есть фенотипы, при которых уровень АД особенно трудно контролировать, что еще более повышает риск сердечно-сосудистых 
осложнений. В частности, речь идет о так называемой неконтролируемой АГ, а именно – ее резистентной (РАГ) и рефрактерной (РФГ) формах течения. 
Недавние результаты исследований свидетельствуют о том, что РАГ может быть связана с изменениями в ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системе, в то время как РФГ, по-видимому, более тесно связана с симпатической гиперактивацией. Эти патофизиологические механизмы также 
активируются у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС). Поэтому неудивительно, что распространенность СОАС у пациентов с 
РАГ и РФГ очень высока, а лечение постоянным положительным давлением в дыхательных путях (ПАП-терапия) позволяет клинически значимо 
снизить уровень артериального давления у пациентов обеих групп. Последнее позволяет рассматривать ПАП-терапию как дополнительное средство 
достижения целевого уровня АД у пациентов с неконтролируемой АГ и СОАС.
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Abstract
The main goal in the arterial hypertension (AH) management is the target blood pressure (BP) achievement, as it leads to the cardiovascular risk reduction.  
At the same time, proper BP is achieved less than in 50% of all cases. In addition, there are two types of truly uncontrolled AH in population, such as resistant 
(RAH) and refractory (RFH) AH. 
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Введение

Важность коррекции такого фактора сердечно-сосуди-
стого риска (ССР), как артериальная гипертония (АГ), в 
настоящее время не вызывает сомнений [1]. В то же время 
доля адекватного контроля АГ остается неоптимальной: в 
России эффективно лечатся лишь 53,5% женщин и 41,4% 
мужчин, осведомленных о своем заболевании. Кроме 
того, с возрастом доля эффективно лечащихся снижается  
(р < 0,0005) [2]. Отдельно стоит выделить группу пациен-
тов с истинно неконтролируемой АГ, а именно – с ее ре-
зистентной (РАГ) [3] и рефрактерной (РФГ) формами те-
чения [4]. Пациенты с РАГ и РФГ имеют на 50% более 
высокий риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) или поражения органов-мишеней, чем пациенты с 
контролируемой АГ [5]. 

Известно, что среди различных причин неконтролируе-
мой АГ, синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) являет-
ся наиболее частым заболеванием, на долю которого прихо-
дится более половины пациентов [6]. Распространенность 
СОАС достигает 30-50% у пациентов с АГ [7], увеличивает-
ся до 70-85% у пациентов с РАГ [8, 9] и достигает более 90% у 
пациентов с РФГ [10]. СОАС характеризуется повторяющи-
мися эпизодами обструкции верхних дыхательных путей, 
которые приводят к повышению внутригрудного давления, 
фрагментации сна, интермиттирующей гипоксии и повы-
шению симпатической активности, запуская множество па-
тологических механизмов. Последние вызывают различные 
клинические исходы, включая повышение АД и его недо-
статочную степень ночного снижения [11]. 

Действительно, патогенез СОАС и неконтролируемой АГ 
тесно взаимосвязаны друг с другом, а лечение нарушений 
дыхания во время сна позволяет лучше контролировать 
уровень артериального давления (АД) у данной группы  

пациентов [12]. Было продемонстрировано, что лечение 
СОАС постоянным положительным давлением в дыха-
тельных путях снижает АД примерно на 2–2,5 мм рт. ст. 
у пациентов с АГ и до 5 мм рт. ст. у пациентов с РАГ [13]. 

Вышеописанные данные свидетельствуют о важной 
роли лечения СОАС в комплексной терапии неконтроли-
руемой АГ. В этом обзоре мы рассмотрим различные аспек-
ты взаимосвязи между неконтролируемой АГ и СОАС, а 
также современные подходы к ведению пациентов с дан-
ной формой течения АГ.

Два типа неконтролируемой артериальной 
гипертонии

Впервые в 2008 г. Американской кардиологической ас-
социацией РАГ была определена как форма артериальной 
гипертензии без установленной причины, при которой не 
удаётся достичь целевого уровня АД на фоне приема, как 
минимум, трех антигипертензивных препаратов (вклю-
чая диуретик), назначаемых в максимально переносимых 
дозах, или контроль которой возможен только при лече-
нии четырьмя и более антигипертензивными препарата-
ми [14]. Основываясь на этом утверждении, распростра-
ненность РАГ колеблется от 12% до 15%, в зависимости от 
того, принимается ли во внимание последняя группа па-
циентов [15, 16, 17].

Позднее были разделены понятия резистентной и реф-
рактерной АГ. Согласно последнему определению [4], РФГ — 
это форма гипертензии, которая остаётся неконтроли-
руемой, несмотря на приём по крайней мере пяти анти-
гипертензивных препаратов, включая тиазидоподобный 
диуретик длительного действия и антагонист минерало-
кортикоидных рецепторов. Исходя из этого определения, 
распространенность данного фенотипа гипертонии со-
ставляет около 3% пациентов с РАГ [18].

Recent research suggests that RAH may be associated with changes in the renin-angiotensin-aldosterone system, while RFH appears to be more closely 
associated with sympathetic hyperactivation. These pathophysiological mechanisms are also active in patients with obstructive sleep apnea (OSA). Therefore, 
the prevalence of OSA in patients with RAH and RFH is very high, and treatment with continuous positive airway pressure (PAP-therapy) can reduce BP levels in 
such patients. The latter allows us to consider PAP-therapy as an additional method for the target BP achievement in patients with uncontrolled AH and OSA.
Key words: obstructive sleep apnea, uncontrolled arterial hypertension, PAP-therapy
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Данное разделение неконтролируемой АГ на два типа 
оказалось обоснованным в том числе и с точки зрения кли-
нических профилей пациентов с РАГ и РФГ. Было выявле-
но, что пациенты с РФГ моложе [19, 20, 21], чаще страдают 
диабетом [19, 20], имеют анамнез иных сердечно-сосуди-
стых заболеваний [22, 19], инсульта [20] и хронической бо-
лезни почек (ХБП) [19, 20].

Тем не менее, ключевым моментом, отвечающим опреде-
лению обоих типов неконтролируемой АГ, является невоз-
можность достижения целевых значений АД, несмотря на 
добавление большего количества наиболее эффективных 
антигипертензивных препаратов с учетом одновременно-
го снижения объема циркулирующей крови.

Эпидемиология неконтролируемой АГ и СОАС

Множество исследований показали, что СОАС и АГ тес-
но связаны между собой. Установлено, что около 50 % паци-
ентов с СОАС страдают АГ и примерно 30–50 % пациентов 
с АГ имеют СОАС [7, 23, 24]. В перекрестных исследовани-
ях выявлена высокая распространенность СОАС среди 
пациентов с неконтролируемой АГ – от 60 до 90%, в зави-
симости от порога индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ), исполь-
зуемого для постановки диагноза СОАС [8, 9, 6, 25, 26, 27, 
28, 29,30]. Взаимосвязь между этими двумя расстройствами 
была впервые описана в 2001 году Logan и соавт. в неболь-
шой группе из 24 мужчин и 17 женщин с неконтролируемой 
АГ, у которых была обнаружена удивительно высокая рас-
пространенность (83%) СОАС [8]. Впоследствии другие ис-
следователи подтвердили тесную связь между обоими рас-
стройствами. Pedrosa и др. внимательно изучили когорту из 
125 пациентов с неконтролируемой АГ на наличие вторич-
ных причин гипертензии. Было обнаружено, что СОАС от 
умеренной до тяжелой степени (ИАГ а 15 событий в час) 
был наиболее частым состоянием, связанным с неконтро-
лируемой АГ, на долю которого приходилось 64% всех при-
чин [6]. В аналогичном исследовании (n = 204) СОАС раз-
ных степеней тяжести (ИАГ а 5 событий/ч) был наиболее 
частым расстройством, ассоциированным с описываемой 
формой течения АГ – в 72,1% случаев [28].

Другие исследования показали, что распространенность 
СОАС значительно выше у пациентов с РАГ и РФГ – по 
сравнению с пациентами с контролируемой АГ. В исследо-
вании «случай-контроль» у 63 пациентов с неконтролиру-
емой АГ и у 63 пациентов с контролируемой гипертензией, 
СОАС присутствовал у 71% пациентов в первой группе по 
сравнению с 38% во второй (p < 0,001) [31]. Ruttanaumpawan 
и соавт. также обнаружили большую распространенность 
СОАС при РАГ по сравнению с контролируемой АГ (81% 
против 55%, р = 0,03) [9]. В обоих исследованиях СОАС был 
сильным независимым предиктором неконтролируемой 
АГ. В крупном ретроспективном когортном исследовании 
с использованием базы данных, состоящей из 470 386 па-
циентов с АГ, СОАС присутствовал у 9,6% пациентов с РАГ 
по сравнению с 6,8% у пациентов с контролируемой АГ 
(р < 0,001) [32].

Все вышеупомянутые данные привели научное обще-
ство к рассмотрению СОАС как важного фактора, способ-
ствующего развитию АГ и ее неконтролируемой формы 
течения. В 2003 г. седьмой отчет Joint National Committee 
on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High 
Blood Pressure включил СОАС в список частых идентифи-

цируемых причин АГ [33], а в рекомендациях по АГ от 2017 
г. Американской кардиологической ассоциации СОАС был 
отнесен к вторичным причинам развития АГ [34]. В по-
следнем документе скрининг на СОАС рекомендован для 
пациентов с РАГ или РФГ с жалобами на храп, прерыви-
стый сон, остановки дыхания во сне, избыточную дневную 
сонливость, а также ожирением и недостаточным сниже-
нием АД во время сна. 

Хотя неясно, является ли РФГ более тяжелой разновид-
ностью РАГ или представляет собой другой клинический 
фенотип, очевидно, что РФГ несет в себе больший ССР. До 
сих пор только одно исследование изучало связь между 
СОАС и РФГ [10]. В этом многоцентровом исследовании в 
Испании Martinez-Garcia и др. проанализировали 229 па-
циентов с РФГ, диагностированным с помощью 24-часово-
го СМАД. По сравнению с пациентами с РАГ у пациентов 
с РФГ риск наличия тяжелого СОАС был в два раза выше 
(ОР 1,9, 95% ДИ 1,02–3,8). Распространенность умеренно-
го (ИАГ а 15 соб/ч) и тяжелого (ИАГ а 30 соб/ч) СОАС 
составила 95,2% и 64,3%, соответственно в группе РФГ по 
сравнению с 81,8% и 48,6% в группе РАГ (p < 0,05 для обо-
их сравнений).

Патофизиологические связи 
неконтролируемой АГ и СОАС

Поскольку между патофизиологией РАГ и РФГ, по-види-
мому, существуют различия (рис. 1), также могут быть зна-
чительные различия в том, как эти два состояния связа-
ны с СОАС.

Резистентная артериальная гипертония

В основе патогенеза РАГ лежат различные патофизиоло-
гические механизмы, одними из которых являются избы-
точная задержка жидкости в организме и симпатическая 
гиперактивация [35, 36]. Избыточная задержка жидкости 
в организме происходит вследствие чрезмерного потребле-
ния соли и снижения чувствительности к ней [37], ожире-
ния, ХБП и особенно – гиперальдостеронизма [38]. Широ-
кий спектр исследований продемонстрировал ключевую 
роль интенсивной терапии диуретиками, в том числе анта-
гонистами минералокортикоидных рецепторов, в достиже-
нии целевых значений АД у пациентов с РАГ [39, 40,41].

Рисунок 1. Патофизиология резистентной и рефрактерной 
артериальной гипертонии. 
Адаптировано из J. Clin Med. 2019 Nov;8(11):1872. 
Figure 1. Pathophysiology of resistant and refractory arterial 
hypertension.
Adapted from J. Clin Med. 2019 Nov;8(11):1872.
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Высокая распространенность СОАС у пациентов с РАГ 
может быть объяснена задержкой жидкости, в основном в 
результате гиперальдостеронизма. Отрицательное внутри-
грудное давление, связанное с апноэ во сне, способствует 
перемещению жидкости из нижних конечностей в область 
шеи, когда пациент находится в горизонтальном положе-
нии [42], что приводит к отеку парафарингеальных тканей, 
что в свою очередь приводит к усугублению обструкции 
верхних дыхательных путей. Таким образом, избыточная 
задержка жидкости может являться причиной не только 
более высокого АД, но и более тяжелого СОАС, что созда-
ет порочный круг.

Рефрактерная артериальная гипертония

Как упоминалось выше, РФГ определяется как АГ, кото-
рая остается неконтролируемой, несмотря на терапию по 
крайней мере пятью препаратами, включая интенсивную 
терапию диуретиками (тиазидоподобный диуретик дли-
тельного действия и антагонист минералокортикоидных 
рецепторов) [3]. Поэтому неудивительно, что повышен-
ная симпатическая активность считается основным меха-
низмом развития РФГ. Это подтверждается результатами 
сравнительного клинического исследования, проведен-
ного Dudenbostel и др. [22], где у пациентов с РФГ обнару-
жено более низкое содержание внутригрудной жидкости 
в сравнении с пациентами с РАГ, оцененное с помощью 
импедансной кардиографии. Исследователи также сооб-
щили о результатах клинических и биомаркерных изме-
рений, которые свидетельствовали о большей симпати-
ческой активности у пациентов с РФГ, а именно: о более 
высокой частоте сердечных сокращений в состоянии по-
коя и более высоком уровне норметанефрина в моче в те-
чение 24 часов.

Как и в случае РФГ, симпатическая гиперактивация у 
пациентов с СОАС, по-видимому, является основным па-
тофизиологическим механизмом, объясняющим прес-
сорный эффект синдрома [11, 10, 43]. У этих пациентов 
нарушения дыхания во время сна и связанная с ними ин-
термиттирующая гипоксия потенциирует симпатическую 
гиперактивацию, что приводит к повышению АД. Дру-
гие менее важные механизмы, такие как окислительный 
стресс, воспаление и эндотелиальная дисфункция, также 
способствуют этому эффекту [44]. 

Современный подход к лечению

Несмотря на значительный прогресс, достигнутый в по-
следние годы в отношении лечения РАГ, некоторые аспек-
ты остаются неясными. В отношении РФГ ситуация анало-
гична, поскольку больших исследований не проводилось, 
и в настоящее время существуют лишь гипотезы [45].

Изменение образа жизни и диета
Рекомендации по изменению образа жизни, которые 

даны для общей популяции пациентов с АГ [46], можно 
считать подходящими и для пациентов с неконтролируе-
мой АГ. Всем пациентам с АГ для улучшения контроля за-
болевания рекомендуется ограничение употребления соли 
до < 5 г в сутки, употребления алкоголя (менее 14 единиц 
в неделю для мужчин, менее 8 единиц в неделю для жен-
щин). Для улучшения метаболических показателей ре-
комендуется увеличение употребления овощей, свежих 

фруктов, рыбы, орехов и ненасыщенных жирных кислот 
(оливковое масло), молочных продуктов низкой жирно-
сти, уменьшить употребление мяса. Показано контроли-
ровать массу тела для предупреждения развития ожире-
ния (индекс массы тела (ИМТ) > 30 кг/м2 или окружность 
талии > 102 см у мужчин и >88 см у женщин) и достиже-
ния ИМТ в пределах 20–25 кг/м2; окружности талии < 94 
см у мужчин и < 80 см у женщин с целью снижения АД и 
уменьшения ССР. Желательны регулярные аэробные фи-
зические упражнения (не менее 30 минут динамических 
упражнений умеренной интенсивности 5–7 дней в неде-
лю), а также обязательное прекращение курения [47].

Тем не менее некоторые конкретные вопросы нуждают-
ся в уточнении. Несмотря на то, что снижение массы тела 
действительно оказывает значительное влияние на сниже-
ние АД и может снизить степень тяжести СОАС, ни одно 
исследование на сегодняшний день не продемонстрирова-
ло, насколько эффективно оно снижает АД именно у паци-
ентов с истинно неконтролируемой АГ [48]. Кроме того, есть 
сомнения относительно потребления соли. Хотя клиниче-
ские исследования по этой теме [37, 49] подтвердили сниже-
ние дневного и ночного АД, они включали лишь небольшое 
количество пациентов и не оценивали долгосрочную эф-
фективность и приверженность. Более того, по-видимому, 
существует U-образная зависимость между ограничением 
соли и смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний, 
поскольку радикальное ограничение может увеличить риск 
сердечно-сосудистых заболеваний, несмотря на снижение 
АД [50]. Другие диетические ограничения, доказавшие свою 
эффективность в снижении АД у людей с артериальной ги-
пертензией, такие как DASH (диета для профилактики и ле-
чения гипертонии) и средиземноморская диета [51, 52,53], 
до сих пор не были прицельно оценены у пациентов с не-
контролируемой АГ.

Денервация почечных артерий
Первоначальные исследования, в которых изучалась де-

нервация почечных артерий у пациентов с РАГ, превыси-
ли ожидания в отношении этой процедуры, как возмож-
ного радикального метода лечения неконтролируемой АГ 
[54,55]. Кроме того, на эффективность этой процедуры, 
по-видимому, не влияло наличие СОАС, а также его лече-
ние [56,57]. По результатам исследование SYMPLICITY III с 
участием 535 пациентов, рандомизированных для проведе-
ния почечной денервации в сравнении с имитацией проце-
дуры, не выявило значительных преимуществ в отношении 
систолического артериального давления и вызвало сомне-
ния в эффективности процедуры [58]. Поэтому, как ука-
зано в большинстве современных руководств, необходи-
мо провести дополнительные исследования для уточнения 
показаний к проведению денервации почечных артерий у 
больных с неконтролируемой АГ [2, 4]. Тем не менее, на се-
годняшний день подняты для обсуждения потенциальные 
недостатки этого испытания [59], описываются устройства 
нового поколения и появляются результаты новых иссле-
дований, таких как SPYRAL HTN-OFF MED [60], SPYRAL 
HTN-ON MED [61], RADIANCE-HTN SOLO [62].

Медикаментозное лечение
На сегодняшний день фармакологическая терапия оста-

ется основным эффективным методом лечения неконтро-
лируемой АГ, и обеспечивает адекватное снижение уровня 
АД у пациентов с РАГ, в то время как некоторые пациенты с 
РФГ все же никогда не достигают целевых значений АД. Уже 
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нет сомнений в эффективности спиронолактона в улучше-
нии контроля АД [41]. Спиронолактон также может значи-
тельно уменьшить тяжесть СОАС при его наличии [63,64]. 
В то же время, использование спиронолактона ограничено 
побочными эффектами, такими как гинекомастия, о кото-
рой сообщалось у 5% пациентов [65], и противопоказания-
ми, такими как ХБП, так как прием препарата увеличивает 
риск гиперкалиемии, особенно при двойной блокаде систе-
мы РААС [66]. Кроме того, как было описано выше, у некото-
рых пациентов с РФГ антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов не играют определяющей роли в достижении 
целевых значений АД, поэтому в таких случаях необходимо 
тестировать новые немедикаментозные стратегии.

Необходимо отметить также, что существуют противо-
речивые данные и в отношении снижения ССР у пациен-
тов с РАГ при достижении целевых цифр АД. Так, по дан-
ным результатов регистра REACH, включившего 6790 
пациентов, отвечающих критериям РАГ, было показано, 
что даже при хорошем контроле АД большее количество 
антигипертензивных препаратов может не снизить долго-
срочный риск ССО [15]. 

Терапия постоянным положительным давлением воз-
духа

В дополнение к фармакологической терапии, лечение 
СОАС постоянным положительным давлением воздуха в 
дыхательных путях (ПАП-терапией) может быть дополни-
тельным средством достижения целевого уровня АД у па-
циентов с неконтролируемой АГ и СОАС [67] вследствие 
устранения патофизиологических механизмов СОАС, 
провоцирующих повышение уровня АД у пациентов [68, 
69, 70, 71]. Кроме того, у некоторых пациентов с неконтро-
лируемой АГ ПАП-терапия может достоверно снижать 
уровень АД [72].

Хотя определения резистентной и рефрактерной АГ со 
временем менялись, первое исследование, которое можно 
рассматривать как анализ влияния ПАП-терапии на уро-
вень АД у пациентов с РАГ/РФГ, было опубликовано Logan 
и соавт. в 2003 г. [73]. В течение одной ночи ПАП снижал 
систолическое АД на 12,3 мм рт. ст. и диастолическое АД 
на 4,8 мм рт. ст. Это снижение АД сохранялось после двух 
месяцев лечения, особенно в ночное время. В последствии 
было опубликовано более 20-ти исследований, посвящен-
ных различным аспектам эффекта ПАП-терапии у паци-
ентов с РАГ или РФГ: девять рандомизированных контро-
лируемых исследований (РКИ) [13, 68, 74, 75, 76, 77, 78, 79, 
80], четыре обсервационных [81, 82, 83, 84], пять метаана-
лизов и систематических обзоров [69, 85, 86, 87, 88] и дру-
гие. 

Первое РКИ, посвященное влиянию ПАП-терапии на уро-
вень АД при РАГ, было проведено Lozano и соавт. в 2010 г. у 64 
пациентов с РАГ, подтвержденной СМАД [74]. По результа-
там, у пациентов, получающих ПАП-терапию (n = 20), отме-
чалось значимое снижение среднесуточного диастолическо-
го АД в сравнении с контрольной группой без ПАП-терапии 
(?4,9 ± 6,4 против 0,1 ± 7,3 мм рт. ст., р = 0,027). Более того, в 
группе ПАП-терапии значимо увеличилось количество па-
циентов с нормальным ночным снижением АД (51,7% про-
тив 24,1%, р = 0,008). В дополнение, пациенты, которые ис-
пользовали ПАП-аппарат более 5,8 ч/ночь по сравнению с 
теми, кто использовал меньше 5,8 ч/ночь, показали большее 
снижение среднесуточного уровня АД (на 6,98 мм рт. ст. для 
ДАД (р = 0,009) и 9,71 мм рт. ст. для САД (р = 0,046)). Круп-

нейшим РКИ по влиянию ПАП-терапии на уровни АД у па-
циентов с РАГ было исследование HIPARCO, проведенное 
Испанскими лабораториями сна [13]. В работе было пока-
зано, что в группе ПАП-терапии достигнуто большее сни-
жение среднесуточного САД (3,1 мм рт. ст. [95% ДИ, 0,6–5,6]; 
р = 0,02) и ДАД (3,2 мм рт. ст. [95% ДИ, 1,0–5,4]; р = 0,005). 
Кроме того, процент пациентов с нормальным ночным сни-
жением АД после 12-недельного наблюдения был выше в 
группе получающих ПАП-терапию (35,9% против 21,6%; OР 
2,4 [95% CI, 1.2-5.1]; p = 0,02). Наконец, в этом исследовании 
также наблюдалась значимая положительная корреляция 
между часами использования ПАП-аппарата и снижением 
среднесуточного АД (r = 0,29, р = 0,006).

Другие интересные данные о роли ПАП-терапии в лече-
нии пациентов с неконтролируемой АГ также можно най-
ти в следующих работах. По результатам долгосрочного 
анализа исследования HIPARCO [77] было выявлено, что 
влияние ПАП-терапии на уровень АД у пациентов с РФГ 
даже больше, чем у пациентов с РАГ. В этом исследовании 
в общей сложности 98 пациентов были рандомизированы 
в группу ПАП (19 с РФГ и 79 с РГ), а 96 в группу обычного 
лечения (21 с РФГ и 75 с РАГ). Показатели АД снижались 
более выраженно у пациентов с РФГ, чем у пациентов с РАГ. 
При сравнении динамики АД между группами ПАП-тера-
пии и обычного лечения у пациентов с РФГ: среднесуточ-
ное снижение САД на 9,0 мм рт. ст. против 1,6 мм рт. ст., 
p = 0,021; ДАД на 7,3 против 2,3 мм рт. ст., p = 0,074. При 
сравнении аналогичных групп пациентов с РАГ: средне-
суточное снижение САД на 11,3 мм рт.ст. против 3,8 мм  
рт. ст., р = 0,121, ДАД на 8,8 против 2,2, р = 0,054. Скоррек-
тированная разница между группами с РФГ и РАГ была 
статистически значимой по уровню САД за 24 часа (7,4 мм 
рт. ст., р = 0,021). Более того, одним из факторов, связан-
ных с переходом РАГ в РФГ у пациентов с СОАС, было не-
соблюдение режима ПАП-терапии [89]. 

Помимо известного влияния на снижение симпати-
ческой активности, ПАП-терапия также влияет на кон-
центрацию альдостерона. De Souza и др. [79] продемон-
стрировали, что только оптимальная ПАП-терапия (не 
менее 4 ч/ночь при постоянном использовании) снижа-
ет экскрецию альдостерона у пациентов с неконтролиру-
емой АГ. Аналогичные результаты получены в исследо-
вании Lloberes и др. [76], где ПАП-терапия приводила к 
значительному снижению концентрации альдостерона 
(26,1 ± 11,2 против 18,9 ± 10,1 нг/дл; p < 0,041) у пациентов 
РАГ. Хотя эти результаты не являются окончательными, 
они предполагают, что ПАП-терапия при соблюдении ус-
ловия приверженности, может улучшать сердечно-сосу-
дистые исходы за счет снижения избытка альдостерона у 
пациентов с неконтролируемой АГ и СОАС. 

Заключение

Учитывая особенности патогенеза РАГ и РФГ становит-
ся очевидным, что исключительно фармакологического 
подхода к терапии неконтролируемой АГ недостаточно. 
Немедикаментозные методы лечения, такие как соблюде-
ние диеты, поддержание нормальной массы тела, ведение 
здорового образа жизни – всегда рекомендуются врача-
ми в реальной клинической практике, однако редко вы-
полняются пациентами в адекватной мере, в связи с чем 
недостаточно эффективны. В связи с этим ПАП-терапия 
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является хорошим подспорьем для пациентов с СОАС и 
АГ, трудно контролируемой медикаментозно. Как было 
описано, данные нозологии патогенетически взаимос-
вязаны [90], а лечение нарушений дыхания во время сна 
при должной приверженности создает благоприятный 
патофизиологический фон для достижения более высо-
кой эффективности медикаментозной терапии [91].

В то же время до сих пор остается много вопросов, та-

ких как оптимальное комбинированное лечение или вли-
яние длительной ПАП-терапии на частоту ССО. Учиты-
вая очень высокий ССР у пациентов с неконтролируемой 
АГ и ограниченность терапевтических возможностей, 
исключение и лечение нарушений дыхания во время сна 
вдвойне важно, поскольку СОАС не только вносит свой 
вклад в патогенез неконтролируемой АГ, но и является 
потенциально устранимым фактором.
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