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Аннотация
Цель. Изучить частоту и степень тяжести нарушений дыхания во время сна у больных с неконтролируемой артериальной гипертонией (АГ) среди 
пациентов, направленных на диагностику в лабораторию сна.
Материалы и методы. Включено 113 пациентов 18-80-ти лет с АГ. Всем больным проведено ночное кардиореспираторное мониторирование, 
общеклиническая и лабораторно-инструментальная диагностика. За неконтролируемое течение АГ было принято превышение уровня систолического 
артериального давления (АД) >140 мм рт. ст. или диастолического АД >90 мм рт. ст. на фоне постоянного приема антигипертензивной терапии (АГТ) – 
по данным как минимум двух из трех измерений на приеме у врача в лаборатории сна. 
Результаты. Среди всех больных с неконтролируемым течением АГ (группа 1; n=42, 37,2%) у 95,2% был выявлен синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС). В сравнении с группой с контролируемой АГ (группа 2), индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) и индекс десатурации (ИД) были выше в группе 1 (ИАГ 28,0 
соб./ч [14,8; 51,8] против 17,5 соб./ч [8,7; 39,0], р=0,03; ИД 25,3 соб./ч [14,4; 50,6] против 17,1 соб./ч [8,5; 37,0], p=0,04). Кроме того, данные показатели 
оказались маркерами неконтролируемого течения АГ (ИАГ >19,9 соб./ч, AUC=0,62, p=0,03; ОШ 3,23, 95%; ДИ 1,7-6,1, p=0,00; ИД >19,5 соб./ч, AUC=0,62, 
p=0,03; ОШ 3,07, 95% ДИ 1,7-5,7, p=0,01). В свою очередь, уровень систолического АД >146 мм рт. ст. оказался маркером наличия СОАС средней или 
тяжелой степени (AUC=0,66, p=0,00; ОШ 4,45, 95% ДИ 1,8-11,2, p=0,00). 
Заключение. Высокая частота СОАС преимущественно средней или тяжелой степени у пациентов с неконтролируемой АГ подчеркивает важность 
обследования данной группы больных в лаборатории сна. Вероятно, своевременное выявление и лечение СОАС позволит лучше контролировать 
уровень АД и, таким образом, снизит общий сердечно-сосудистый риск.  
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Abstract 
Aim. To assess frequency and severity of sleep breathing disorders in patients with uncontrolled hypertension among patients referred to a sleep laboratory.
Materials and methods. 113 patients aged 18-80 years with arterial hypertension (AH) were included. All patients underwent sleep cardiorespiratory 
monitoring, general clinical and laboratory diagnostics. Uncontrolled hypertension was defined as systolic blood pressure (BP) >140 mm Hg, or diastolic BP >90 
mm Hg. in case of permanent antihypertensive therapy (AHT) taking.
Results. Among all patients with uncontrolled hypertension (Group 1; n=42, 37,2%), 95,2% had obstructive sleep apnea syndrome (OSA). Compared with the 
controlled hypertension group (Group 2), AHI and ODI were higher in Group 1 (AHI 28,0 events/hour [14,8; 51,8] vs. 17,5 events/hour [8,7; 39,0], p=0,03; ODI 25,3 
events/hour [14,4; 50,6] versus 17,1 events/hour [8,5; 37,0], p=0,04). In addition, these parameters turned out to be markers of uncontrolled hypertension  
(AHI >19,9 events/hour, AUC=0,62, p=0,03; OR 3,23, 95%; CI 1,7-6,1, p=0,00; ODI >19,5 events/hour, AUC=0,62, p=0,03; OR 3,07, 95% CI 1,7-5,7, p=0,01). The 
level of systolic BP >146 mm Hg. turned out to be a marker of the moderate or severe OSA (AUC=0,66, p=0,00; OR 4,45, 95% CI 1,811,2, p=0,00).
Conclusion. High incidence of moderate or severe OSA in patients with uncontrolled hypertension emphasizes the importance of sleep breathing disorders 
examining in these patients. Timely diagnostics and treatment of OSA probably will allow to provide better BP levels control and thus will lead to reducing of 
cardiovascular risk.
Key words. Obstructive sleep apnea, uncontrolled arterial hypertension.
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Введение

Неконтролируемая артериальная гипертония (АГ) яв-
ляется давно известной, серьезной и до сих пор нерешен-
ной проблемой – как в развитых, так и в развивающихся 
странах [1, 2, 3, 4]. В настоящее время, несмотря на нали-
чие и продолжающееся улучшение возможностей диа-
гностики и лечения АГ, процент контроля артериального 
давления (АД) неадекватен даже среди тех, у кого АГ диа-
гностирована и кто принимает антигипертензивную тера-
пию (АГТ) [5, 6]. Во всем мире около одного миллиарда че-
ловек живут с неконтролируемой АГ [7], что существенно 
повышает вероятность возникновения ассоциированных 
клинических состояний и сердечно-сосудистой смертно-
сти [8, 9, 10, 11].

  В последние годы был выделен ряд общих факторов, 
способствующих неконтролируемому течению АГ. К та-
ковым относят: низкую приверженность к лечению, несо-
блюдение диетических рекомендаций (диета DASH), вы-
сокое потребление соли, употребление алкоголя, курение, 
отсутствие физической активности и избыточный вес/
ожирение [12, 13]. Другие факторы, такие как пол, возраст, 
продолжительность заболевания и сопутствующие забо-
левания, также связаны с неконтролируемой АГ [14].

  Отдельного внимания заслуживает синдром обструк-
тивного апноэ сна (СОАС), который является одним из 
предрасполагающих факторов развития гипертонии [15], 
в том числе – неконтролируемого течения. Распространен-
ность СОАС у пациентов с АГ составляет 30-80%, а по дан-
ным ряда исследований может достигать 64-83% у пациен-
тов с резистентной АГ [16, 17, 18, 19, 20] и 100% у пациентов 
с рефрактерной гипертонией [21, 22, 23]. Помимо этого, 
лечение СОАС с помощью постоянного положительного 
давления воздуха в дыхательных путях (от англ. Positive 
Airway Pressure (PAP), ПАП-терапия) может способство-
вать снижению уровня АД у пациентов с неконтролируе-
мой АГ [24, 25, 26, 27, 28, 29].

  Данная взаимосвязь объясняется рядом патогенетиче-
ских механизмов [30]. Отрицательное внутригрудное дав-
ление и повторяющаяся интермиттирующая гипоксия 
во время сна вызывают активацию почечных, надпочеч-
никовых и периферических хеморецепторов. Это приво-
дит к повышению тонуса симпатической нервной системы 
(СНС) и активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Данные процессы в совокупности с развиваю-
щейся эндотелиальной дисфункцией на фоне гипоксемии 
и воспаления [31, 32, 33, 34, 35, 36] приводят к прогресси-
рующему возрастанию общего периферического сосуди-
стого сопротивления [37, 38]. В 1988 г. [39] в одном из ис-
следований было проведено прямое измерение мышечной 
симпатической активности у пациентов с СОАС. Результа-
ты показали возрастание тонуса СНС во время эпизодов 
апноэ. Кроме того, было выявлено, что повышенная сим-
патическая активность сохраняется и при пробуждении 
[40]. Другими словами, эффекты активации СНС ночью 
сохраняются даже после прекращения эпизодов апноэ/ги-
попноэ и гипоксии, что является фоновым состоянием для 
поддержания повышенного АД в дневное время.

  Цель нашего исследования – изучить частоту и степень 
тяжести нарушений дыхания во время сна у больных с не-
контролируемой АГ среди пациентов, направленных на 
диагностику в лабораторию сна.

Материалы и методы

В исследование было включено 113 пациентов 18-80-ти 
лет с АГ, направленных кардиологом ФГБУ «НМИЦ кар-
диологии им. акад. Е.И. Чазова» на диагностику в лабора-
торию сна по различным показаниям. Все участники на 
момент включения в исследование принимали ранее на-
значенную АГТ, а характер течения АГ не имел принципи-
ального значения. 

  Критериями исключения стали: наличие показаний для 
дообследования или диагностированная вторичная фор-
ма АГ (за исключением СОАС), использование ПАП-ап-
парата, наличие диагностированного сахарного диабета 2 
типа или прием ранее рекомендованных сахароснижаю-
щих препаратов, беременность, отсутствие подписанного 
информированного согласия. 

  В ходе наблюдения каждому пациенту проведена об-
щеклиническая и лабораторно-инструментальная диа-
гностика в следующем объеме: опрос, физикальное об-
следование, биохимический анализ крови на липидный 
профиль и уровень глюкозы, оценка клинического АД по-
средством трехкратного офисного измерения аускульта-
тивным методом, ночное кардиореспираторное монито-
рирование (прибор КТ-07-3/12Р – «ИНКАРТ», Россия). На 
основании данных последнего исследования определялась 
степень тяжести СОАС: легкая степень – при индексе ап-
ноэ/гипопноэ (ИАГ) 5-14 соб./ч, средняя степень – ИАГ 15-
29 соб./ч, тяжелая степень – ИАГ 30 соб./ч и более. 

  Диагноз дислипидемии на основании значения липид-
ных параметров устанавливался в соответствии с кри-
териями, приведенными в клинических рекомендациях 
Российского кардиологического общества [41], или при ус-
ловии длительного продолжающегося приема статинов, 
назначенных ранее вследствие выявления дислипидемии.

  За критерии гипергликемии принято значение уров-
ня глюкозы плазмы крови натощак 5,6-6,9 ммоль/л [42] 
при условии отсутствия приема сахароснижающих пре-
паратов. При наличии показаний для дообследования на 
предмет сахарного диабета 2 типа больные исключались 
из дальнейшего исследования с рекомендацией консульта-
ции эндокринологом.

  За неконтролируемое течение АГ были приняты все 
случаи недостижения целевого уровня АД на фоне посто-
янного приема АГТ, а именно  – САД  >140 мм  рт.  ст. или 
ДАД >90 мм рт. ст. – по данным как минимум двух из трех 
измерений на приеме у врача в лаборатории сна [42, 43]. 

  Приверженность к терапии оценивалась путем подсче-
та количества принятых таблеток и числа дней с полным 
соблюдением назначений (верные дозировка и количество 
принятых препаратов). Полученные данные использова-
ли для расчета процентного отношения количества дней 
с правильным приемом препаратов к общему количеству 
дней наблюдения (2 недели после первичного посещения 
лаборатории сна). 

Статистический анализ данных 
Статистический анализ данных проводился с исполь-

зованием пакета статистических программ Statistica 10.0. 
Данные непрерывных величин представлены в виде ме-
дианы, низшего и высшего квартилей. Проверка гипотез о 
различии групп проводилась с использованием непараме-
трического U-критерия Манна-Уитни. При анализе таблиц 
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сопряженности использовался точный двусторонний кри-
терий Фишера. 

Различия считались статистически значимыми при 
p<0,05. Для всех критериев p-значения приведены с точно-
стью до 2-й значащей цифры после запятой.

С целью выявления показателей-маркеров построены 
ROC-кривые с определением пороговых значений показа-
телей и дальнейшее построение моделей логистической ре-
грессии.

Результаты

В анализ было включено 113 пациентов. Средний воз-
раст участников – 57 лет [48,0; 66,0], 72,6 % мужчин (n=82) 
и 27,4% женщин (n=31). Среди всех пациентов, направлен-
ных в лабораторию сна, 37,2% (n=42) имели уровень клини-
ческого САД >140 мм рт. ст. или ДАД >90 мм рт. ст. на фоне 
постоянного приема АГТ. По данному критерию выборка 
больных была разделена на 2 группы: группа 1 с неконтро-
лируемым течением АГ (n=42), группа 2 с контролируемой 
АГ (n=71). Стандартизации по группам антигипертензив-
ных препаратов (АГП) и количеству принимаемых табле-
ток (в т.ч. не относящихся к АГП) на этапе включения не 
проводилось, в связи с чем данные показатели были оце-
нены на этапе статистической обработки данных. Выявле-
но, что пациентам с неконтролируемой АГ (группа 1) была 
подобрана схема лечения из большего числа различных 
групп АГП, также они имели большее количество еже-
дневно принимаемых таблеток. В то же время, по уровню 
приверженности группы не различалась (табл. 1).

По группам АГП были выявлены следующие различия. 
Пациенты с неконтролируемым течением АГ чаще прини-
мали такие препараты, как: антагонисты кальция, диуре-
тики (петлевые, тиазидные и тиазидоподобные); имели тен-
денцию к более частому приему спиронолактона, а также 
препарата центрального действия (моксонидин) (табл. 2).

Факторы сердечно-сосудистого риска
Группы значимо не различались (р>0,05) по гендерному 

признаку (29 мужчин против 53 мужчин для групп 1 и 2 
соответственно), возрасту (56,0 [48,0; 65,0] лет против 59,0 
[48,0; 67,0] лет соответственно), степеням АГ (для 3-й сте-
пени АГ – 50,0% против 31,0% соответственно). Не выяв-
лено статистически значимых различий и по таким харак-
теристикам, как: индекс массы тела (34,0 [29,7; 39,7] кг/м2 

против 33,6 [30,0; 37,2] кг/м2 соответственно), наличие дис-
липидемии (87,1% против 77,9% соотв.) и гипергликемии 
натощак (21,4% против 18,3% соотв.). Процентное соотно-
шение пациентов с нормальной массой тела также оказа-
лось сопоставимым (0% против 5,6% соотв.)

Нарушения дыхания во время сна
При сравнении процентного отношения наличия СОАС 

разных степеней тяжести группы не различались (95,2% 
против 90,1% соотв., р=0,48).

Однако в группе 1 отмечены более высокие показатели 
нарушений дыхания во время сна, такие как индекс ап-
ноэ/гипопноэ (ИАГ) и индекс десатурации (ИД) (ИАГ 28,0 
соб./ч [14,8; 51,8] против 17,5 соб./ч [8,7; 39,0], р=0,034; ИД 
25,3 соб./ч [14,4; 50,6] против 17,1 соб./ч [8,5; 37,0], p=0,041). 
Последнее свидетельствует о преобладании средней и тя-
желой степени СОАС в группе с неконтролируемым тече-
нием АГ. 

В то же время, уровень дневной сонливости по шкале 
Эпфорта (7,0 баллов [5,0;11,0] против 6,5 баллов [5,0; 11,0] 
соотв.) и минимальная сатурация во время сна (78,6% 
[70,0; 84,0] против 81,0% [68,0; 85,9] соотв.) значимо не раз-
личались между группами (р>0,05).

По различающимся параметрам были построены 
ROC-кривые и модели логистических регрессий.

ИАГ >19,9 соб./ч оказался маркером наличия неконтро-
лируемой АГ (AUC=0,62, p=0,026; ОШ 3,23, 95% ДИ 1,7-6,1, 
p=0,004) (рис. 1)
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Таблица 1. Уровень клинического АД и характер терапии 
Table 1. Level of clinical blood pressure and nature of therapy

группа 1 (n=42) группа 2 (n=71) р

САД, мм рт. ст. 154,5 [150,0; 160,0] 130,0 [120,0; 140,0] <0,001

ДАД, мм рт. ст. 100,0 [90,0; 100,0] 80,0 [75,0; 80,0] <0,001

Количество АГП, n 3,0 [1,0; 4,0] 2,0 [1,0; 3,0] 0,005

Количество таблеток, n 4,5 [3,0; 6,0] 3,0 [1,0; 5,0] 0,04

Приверженность, % 94,0 [91,0; 99,0] 93,0 [89,0; 98,0] 0,38

Таблица 2. Группы антигипертензивных препаратов
Table 2. Groups of antihypertensive drugs

группа 1 (n=42) группа 2 (n=71) р

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, % 42,9 47,9 0,69

Антагонисты рецепторов ангиотензина-II, % 50,0 43,7 0,56

β-адреноблокаторы, % 57,1 50,7 0,56

Антагонисты кальция, % 52,4 28,2 0,015

Диуретики, % 50,0 26,8 0,015

Спиронолактон, % 19,0 5,6 0,05

Центрального действия, % 14,3 4,2 0,07
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Аналогичные результаты получены и в отношении ИД: 
ИД >19,5 соб./ч также оказался маркером АГ с недостигну-
тыми целевыми цифрами АД (AUC=0,62, p=0,033; ОШ 3,07, 
95% ДИ 1,7-5,7, p=0,006) (рис. 2).

В свою очередь, уровень САД >146 мм рт. ст. на фоне при-
ема АГТ оказался маркером наличия СОАС средней или 
тяжелой степени (ИАГ>19,9 соб./ч) (AUC=0,66, p=0,001; 
ОШ 4,45, 95% ДИ 1,8-11,2, p=0,001) (рис. 3). Уровень ДАД не 
имел прогностического значения.

Обсуждение

По данным крупнейшего эпидемиологического исследо-
вания ЭССЕ-РФ [44], в России принимают АГП не более 
60,9% пациентов с диагностированной АГ, из них доля эф-
фективного контроля АД составляет не более 53,5%. Ины-
ми словами – в общей популяции страны доля контроля 
АГ среди пациентов с установленным диагнозом не пре-
вышает 33%.

    По результатам нашей работы было выявлено, что сре-
ди всех пациентов с АГ, обратившихся в лабораторию сна, 
только 37,2% имели уровень АД, превышающий целевые 
значения. Такой высокий процент достижения целевых 
цифр АД в нашей работе очевидно связан с посещением 
врача-кардиолога непосредственно перед исследованием в 
лаборатории сна и включением в наблюдение. Таким обра-
зом, полученный процент неконтролируемой АГ в иссле-
дованной выборке репрезентативен только для пациентов, 
находящихся в настоящее время под наблюдением вра-
чей и в связи с этим имеющих высокую приверженность 
к лечению. Тем не менее, представленная выборка боль-
ных тем лучше позволяет оценить роль именно СОАС, а 
не приверженности к терапии – в континууме неконтро-
лируемой АГ.

    Известно, что повышенный уровень АД является од-
ним из основных факторов сердечно-сосудистой смертно-
сти во всем мире [45,46]. В связи с этим, одной из глобаль-
ных целей по борьбе с неинфекционными заболеваниями, 
принятых Всемирной ассамблеей здравоохранения в 2013 
году, было снижение распространенности повышенного 
артериального давления на 25% к 2025 году – по сравнению 

с уровнем 2010 года [47]. В свою очередь, улучшение лече-
ния и контроля гипертонии требует понимания причин, 
способствующих плохому контролю артериального давле-
ния. Как было описано выше, в последние годы выделен 
ряд факторов, предрасполагающих к неконтролируемому 
течению АГ. И если классические модифицируемые фак-
торы сердечно-сосудистого риска, как и приверженность 
к лечению, чаще всего находятся под пристальным внима-
нием врачей-кардиологов, проблеме нарушений дыхания 
во время сна в рутинной клинической практике уделяет-
ся мало внимания: более чем в 80% случаев СОАС остается 
недиагностированным [48]. 

    Согласно результатам нашей работы, из всех больных с 
неконтролируемой АГ, включенных в исследование, 95,2% 
имели СОАС средней или тяжелой степени. В то время как 
в группе сравнения выборка представлена пациентами 
с контролируемой АГ и СОАС преимущественно легкой 
или средней степени тяжести. При проведении однофак-
торных логистических регрессионных анализов выявлено, 
что ИАГ >19,9соб./ч и ИД >19,5 соб./ч являются маркерами 
наличия неконтролируемой АГ, а САД  >146 мм  рт.  ст. на 
фоне приема АГТ является маркером наличия СОАС сред-
ней или тяжелой степени.

    В настоящее время много других работ также свиде-
тельствуют о негативном влиянии СОАС на течение АГ. 
Так, в одном из рандомизированных клинических иссле-
дований было показано, что нелеченый СОАС тяжелой сте-
пени связан с более высокой распространенностью трудно 
контролируемой АГ в сравнении с пациентами со средней 
степенью тяжести СОАС [49]. В ряде других исследований 
также получены результаты о том, что СОАС является од-
ной из самых частых причин рефрактерной АГ [16, 17]. В 
недавно опубликованном мета-анализе (n=2541) после по-
правки на связанные отягощающие факторы было так-
же выявлено, что пациенты с СОАС имеют более высокий 
риск развития неконтролируемой АГ в сравнении с паци-
ентами без СОАС (OШ 3,34 [2,44; 4,58]; I2:0%) [50].

    Кроме того, в Евразийских клинических рекомендаци-
ях по диагностике и лечению вторичных форм АГ подроб-
но описана роль СОАС как возможного фактора вторич-
ной АГ, трудно поддающейся медикаментозному лечению 
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Рисунок 1. ROC-кривая по показателю 
ИАГ у пациентов с АГ
Figure 1. ROC curve for AHI in patients with 
hypertension 

Рисунок 2. ROC-кривая по показателю 
индекса десатурации у пациентов с АГ 
Figure 2. ROC curve for the desaturation 
index in patients with hypertension

Рисунок 3. ROC-кривая по показателю 
САД у пациентов с АГ 
Figure 3. ROC curve for SBP in patients 
with hypertension
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без ПАП-терапии [51]. Стоит отметить, что у пациентов с 
нормальным АД или АГ 1-2 степени лечение СОАС с помо-
щью ПАП-терапии дает очень умеренный, но клинически 
значимый эффект. Так, по результатам одного мета-анали-
за (n=794) было обнаружено снижение как САД, так и ДАД 
на 2-3 мм рт. ст. после назначения ПАП-терапии пациен-
там с АГ 1-2 степени [52]. Данные суточного мониториро-
вания АД в других исследованиях продемонстрировали 
аналогичное умеренное снижение средних значений САД, 
ДАД и вариабельности АД при инициации ПАП-терапии 
[28, 53, 54, 55]. В то же время, такое небольшое снижение 
АД у пациентов с АГ 1-2 степени привлекло внимание к 
потенциальным преимуществам ПАП-терапии для паци-
ентов с СОАС и АГ более тяжелого течения [56]. Антиги-
пертензивный эффект ПАП-терапии у пациентов с 3 сте-
пенью АГ действительно выражен немного выше, при этом 
САД и ДАД по данным разных исследований снижаются 
примерно на 6-7 мм рт.  ст. и 4-5 мм рт.  ст. соответствен-
но [28, 57]. Приведенные выше данные свидетельствуют о 
том, что специфическое лечение СОАС у пациентов с не-
контролируемой АГ может способствовать лучшему сни-
жению АД на фоне приема стандартной АГТ [58].

    По результатам нашего исследования, в группе некон-
тролируемого течения АГ пациенты имели СОАС преиму-
щественно средней и тяжелой степени, а терапия зачастую 
соответствовала лечению резистентной гипертонии: боль-
ные группы 1 принимали в среднем три АГП (3,0 [1,0; 4,0] 
против 2,0 [1,0; 3,0], р=0,00), включая более частое назначе-
ние диуретика – по сравнению с группой 2 (50,0% против 
26,8%, р=0,01). Таким образом, несмотря на более интен-
сивный характер терапии в группе 1, пациенты не дости-
гали целевых цифр АД, что, учитывая результаты ROC-а-
нализов, может быть объяснено наличием СОАС средней 
или тяжелой степени и отсутствием его лечения. 

    Нельзя не сказать про роль избыточной массы тела и 
ожирения в контексте взаимосвязи СОАС и неконтроли-
руемой АГ. Известно что ИМТ >25 кг/м2 повышает вероят-
ность развития АГ [59], а ИМТ >30 кг/м2 является фактором 
сердечно-сосудистого риска, повышающим риск неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий, в том числе за 
счет более тяжелого течения АГ [60, 61]. В свою очередь, 
с увеличением ИМТ прогрессивно возрастает и тяжесть 
СОАС [62, 63, 64, 65]. На основании этих данных логично 
предположить, что у больных с неконтролируемой АГ наи-
более важной проблемой является избыточная масса тела 
или ожирение, а не СОАС. И тем не менее, рассуждать о 
том, что влияет на уровень АД в большей степени – повы-
шенный ИМТ или нарушения дыхания во время сна – не-
правомерно, поскольку эти два фактора связаны патофи-
зиологическими процессами по типу «порочного круга» 
[30, 56, 66]. Так, в продольном исследовании пациентов с 

нормальной массой тела увеличение веса на 10% было свя-
зано с шестикратным возрастанием риска развития СОАС, 
а потеря веса на 10% приводила к снижению ИАГ на 26%. 
[64]. Другими словами, ожирение является не только сер-
дечно-сосудистым фактором риска, но и предрасполага-
ет к развитию СОАС вследствие сужения просвета верх-
них дыхательных путей за счет жировой клетчатки [67]. В 
то же время, существует и обратная взаимосвязь – апноэ 
во сне может предрасполагать к увеличению веса и ожире-
нию. Действительно, по данным ряда исследований, паци-
енты с впервые диагностированным СОАС имели в анам-
незе недавнее увеличение веса в период, предшествующий 
диагнозу [68, 69]. Кроме того, было показано, что посто-
янная ПАП-терапия уменьшает накопление подкожного 
и висцерального жира у пациентов с СОАС [70], что еще 
больше усиливает доказательства этиологической связи 
между СОАС и массой тела. Механизмы этой взаимосвязи 
вероятно, многофакторны. Во-первых, вследствие избы-
точной дневной сонливости снижается физическая актив-
ность. Во-вторых, увеличение веса при СОАС связано с эн-
докринной дисрегуляцией. Так, в одном из исследований 
было показано, что у пациентов мужского пола с СОАС 
уровень лептина приблизительно на 50% выше по срав-
нению с контрольной группой с сопоставимым ИМТ, но 
без нарушений дыхания во сне [69]. Таким образом, СОАС 
сопровождается повышенной резистентностью к лепти-
ну (которая и так наблюдается при ожирении), вследствие 
чего влияние лептина на снижение веса еще менее выра-
жено при СОАС. Последнее предрасполагает к увеличе-
нию веса и увеличению степени тяжести СОАС, форми-
руя «порочный круг» патогенетической взаимосвязи. Тем 
не менее, в нашей работе ИМТ оказался сопоставим у обе-
их групп, что в данном исследовании отодвигает избыточ-
ную массу тела и ожирение, как предиктор неконтролиру-
емого течения АГ, на второй план. 

    В настоящее время появляется все больше методов ди-
агностики и лечения АГ, накапливаются знания и клини-
ческий опыт ведения пациентов с трудно контролируе-
мой формой течения данного заболевания. И тем не менее, 
проблема неэффективного лечения остается актуальной 
во всем мире. В описанном нами исследовании фокус вни-
мания направлен в сторону поиска еще одной причины не-
контролируемого течения АГ, а именно – диагностики на-
рушений дыхания во время сна. Высокая частота СОАС 
средней и тяжелой степени у пациентов с неконтролируе-
мой АГ еще раз подчеркивает важность обследования дан-
ной группы больных в лаборатории сна. Вероятно, сво-
евременное выявление и лечение СОАС позволит лучше 
контролировать уровень АД и таким образом, снизит об-
щий сердечно-сосудистый риск.  
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