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Аннотация
Цель. Оценить жесткость сосудистой стенки у мужчин младше 45-ти лет с артериальной гипертонией в зависимости от наличия или отсутствия 
обструктивного апноэ сна, и независимо от иных факторов, потенциально влияющих на жесткость сосудистой стенки.
Материалы и методы. Включено 75 мужчин 18-44-х лет с АГ. Всем больным проведена общеклиническая, лабораторная и инструментальная 
диагностика, включая: биохимический анализ крови, суточное мониторирование артериального давления (СМАД), ночное кардиореспираторное 
мониторирование, объемная сфигмография, аппланационная тонометрия.
Результаты. 
Средний возраст включенных пациентов 35,0 лет [29,0; 40,0]. Пациенты с обструктивным апноэ сна (ОАС) (индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) ≥ 5соб/ч) были 
старше по возрасту (38,5 лет [35,0; 43,0] против 30,0 [28,0; 40,0], р=0,00), чаще страдали ожирением (84,4% против 30,2%, р=0,00), имели более высокие 
значения уровня глюкозы (5,5 ммоль/л [5,2; 6,0] против 5,1 [4,9; 5,4] р=0,00) и каротидно-феморальной скорости пульсовой волны (кфСПВ) (8,6 м/с [7,5; 
9,8] против 7,4 [6,8; 8,2] р=0,00). При этом частота наличия дислипидемии, уровни артериального давления (АД) по данным клинических измерений 
и СМАД, а также иные показатели структурно-функционального состояния сосудистой стенки значимо не различались между группами. По данным 
ROC-анализов и многофакторной логистической регрессии определено, что ИАГ > 4,9 соб/ч, уровень клинического систолического АД (САД) > 130 мм 
рт. ст., уровень глюкозы > 5,1 ммоль/л и возраст > 37 лет, являются независимыми маркерами высокого риска повышенной сосудистой жесткости у 
мужчин моложе 45-ти лет. 
Заключение. 
Обструктивное апноэ сна, наряду с возрастом, уровнем глюкозы и повышенным уровнем САД, является независимым маркером наличия повышенной 
сосудистой жесткости. С целью минимизации негативного влияния описанных факторов на жесткость сосудистой стенки, необходимо не только 
контролировать САД и уровень глюкозы, но и лечить ОАС у молодых мужчин, в особенности – в возрастной категории старше 37-ми лет.
Ключевые слова: обструктивное апноэ сна, жесткость сосудистой стенки, маркеры повышенной сосудистой жесткости
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arterial stiffness in young hypertensive men with 
obstructive sleep apnea
*Oksana O. Mikhailova¹, Evgeniya V. Elfimova¹, aleksei V. Ershov¹, alexandr Yu. Litvin¹,², anatolij N. Rogoza¹, Irina E. Chazova¹
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²Pirogov Russian National Research Medical University, 1 Ostrovitianov str., Moscow 117997, Russian federation.
Abstract
Aim. To assess arterial wall stiffness in hypertensive men under 45 years old depending on the presence or absence of obstructive sleep apnea, and regardless of 
other factors potentially influencing arterial stiffness.
Materials and methods. The study included 75 hypertensive men aged 18-44 years old. all patients underwent general clinical, laboratory and instrumental 
diagnostics, including biochemical blood test, 24-hour blood pressure monitoring (aBPM), overnight cardiorespiratory monitoring, sphygmography, applanation 
tonometry.
Results. The mean age of included patients was 35.0 years old [29.0; 40.0]. Patients with obstructive sleep apnea (OSa) (apnea/hypopnea index (aHI) ≥ 5 events/h) were 
older (38.5 years [35.0; 43.0] vs. 30.0 [28.0; 40.0], p=0.00), more often suffered from obesity (84.4% vs. 30.2%, p=0.00), had higher glucose levels (5.5 mmol/l [5.2; 6.0] 
vs. 5.1 [4.9; 5.4], p=0.00) and carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV) (8.6 m/s [7.5; 9.8] vs. 7.4 [6.8; 8.2], p=0.00). at the same time, the frequency of dyslipidemia, 
blood pressure (BP) levels according to clinical measurements and aBPM, as well as other indicators of the structural and functional state of the arterial wall did not differ 
significantly between the groups. according to ROC analysis and multivariate logistic regression, it was determined that aHI> 4.9 events/h, clinical systolic BP (SBP) > 130 
mm Hg, glucose level > 5.1 mmol/l and age > 37 years are independent markers of high risk of increased arterial stiffness in men under 45 years old. 
Conclusion. Obstructive sleep apnea, along with age, glucose levels, and elevated SBP, is an independent marker of increased arterial stiffness. To minimize the 
negative impact of the described factors on arterial wall stiffness, it is important to control SBP and glucose levels, as well as to treat OSa in young men, especially 
in the age over 37 years.
Keywords. Obstructive sleep apnea, arterial stiffness, markers of increased arterial wall stiffness
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Введение

Артериальная жесткость, оцениваемая по скорости пульсо-
вой волны (СПВ), связана с риском сердечно-сосудистых со-
бытий, а учет данного показателя улучшает стратификацию 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1, 2, 3, 4]. Ве-
личина жесткости сосудистой стенки в свою очередь зависит 
от ряда других факторов, включая возраст, артериальную ги-
пертонию (АГ), сахарный диабет (СД) 2 типа, дислипидемию, 
ожирение. Общепризнанные пороговые значения артериаль-
ной жесткости – это каротидно-феморальная СПВ (кфСПВ) 
>10 м/с и плече-лодыжечная СПВ (плСПВ) >14 м/с [5, 6]. Од-
нако несмотря на известную зависимость СПВ от возраста, 
лишь в одном из немногих крупномасштабных популяцион-
ных исследований, были установлены нормы кфСПВ для раз-
личных возрастных категорий. В связи с чем был поднят во-
прос о допустимости использования критерия кфСПВ > 10 
м/с для стратификации риска ССЗ в общей популяции [7]. 

Кроме того, существующие данные клинических или 
популяционных исследований свидетельствуют в пользу 
того, что СПВ у пациентов с ОАС не только выше, чем у па-
циентов без нарушений дыхания во время сна, но и имеет 
тенденцию к снижению на фоне проведения ПАП-терапии 
(от англ. PAP - Positive Airway Pressure) [8, 9].  

Тем не менее, не все исследования подтверждают наличие 
этой связи из-за существования иных факторов, влияющих 
на артериальную жесткость, например таких как ожирение 
и АГ при ОАС [10, 11]. Действительно, учитывая высокую 
распространенность данных патологий у пациентов с ОАС, 
а также таких факторов риска ССЗ, как дислипидемия и ги-
пергликемия, крайне важно учитывать их потенциальный 
искажающий эффект при изучении причинно-следствен-
ной связи между ОАС и повышенной артериальной жестко-
стью. Кроме того, как было указано выше, не менее важна 
и стандартизация по возрасту. Планируя данное исследова-
ние, мы предположили, что ОАС может вносить вклад в по-
вышение артериальной жесткости независимо от пяти вы-
шеописанных факторов риска ССЗ. 

Цель исследования 

Оценить жесткость сосудистой стенки у мужчин млад-
ше 45-ти лет с артериальной гипертонией в зависимости 
от наличия или отсутствия обструктивного апноэ сна, и 
независимо от иных факторов, потенциально влияющих 
на жесткость сосудистой стенки. 

Материалы и методы 

В исследование было включено 75 пациентов, обратив-
шихся за плановой кардиологической помощью в ФГБУ 
«НМИЦ кардиологии им. акад. Е.И. Чазова» (амбулаторно 

или стационарно) и соответствовавших следующим кри-
териям включения/исключения.  

Критерии включения: мужской пол, молодой возраст 
(18-44 лет), наличие АГ I стадии. Все участники на момент 
включения в исследование принимали антигипертензив-
ную и иную терапию, рекомендованную лечащим врачом 
(в рамках исследования терапия не корректировалась). 

Критериями исключения стали: наличие показаний для до-
обследования или диагностированная вторичная форма АГ 
(за исключением ОАС); сердечно-сосудистые или любые дру-
гие хронические соматические патологии, отличные от АГ I 
стадии; использование ПАП-аппарата; наличие показаний 
для дообследования или диагностированный сахарный диа-
бет 2 типа, или прием ранее назначенных сахароснижающих 
препаратов; отсутствие подписанного информированного 
согласия. С целью стандартизации выборки и исключения 
дополнительного потенциально вмешивающегося фактора – 
пола, женщины не включались в данное исследование. 

В ходе наблюдения каждому пациенту проведена об-
щеклиническая и лабораторная диагностика: опрос, фи-
зикальное обследование, биохимический анализ крови на 
липидный профиль и уровень глюкозы. Диагноз дисли-
пидемии на основании значения липидных параметров 
устанавливался в соответствии с критериями, приведен-
ными в клинических рекомендациях Российского карди-
ологического общества [12], или при условии длительно-
го продолжающегося приема статинов, назначенных ранее 
вследствие выявления дислипидемии. 

Инструментальная диагностика выполнена в следую-
щем объеме.  

Оценка уровня клинического АД проводилась посред-
ством трехкратного офисного измерения аускультативным 
методом. Суточное мониторирование АД выполнено с ис-
пользованием приборов BPLab (ООО «Петр Телегин», Рос-
сия), осциллометрическим методом. Программное обе-
спечение BPLab включало в себя современные методики 
обработки показателей суточной динамики АД, что позво-
лило получить значения различных характеристик суточ-
ного профиля АД (в т.ч. аортальное АД), а также отдельные 
характеристики структурно-функционального состояния 
сосудистой стенки. К последним относятся такие показате-
ли, как: время распространения отраженной волны (RWTT); 
суточный индекс эластичности аорты (Ela); показатель су-
точной жесткости аорты (AASI); индекс жесткости плечевой 
артерии (ASI); индекс аугментации отраженной волны в пе-
риферических артериях (AIx) и на аорте (Alx-ao). Значения 
данных показателей структурно-функционального состоя-
ния сосудистой стенки усреднены за сутки.  

Всем пациентам проведено ночное кардиореспиратор-
ное мониторирование (прибор КТ-07-3/12Р – «ИНКАРТ», 
Россия). На основании данных последнего исследования 
определялась степень тяжести ОАС: легкая степень – при 
индексе апноэ/гипопноэ (ИАГ) 5-14 соб/ч, средняя степень –  
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ИАГ 15-29 соб/ч, тяжелая степень – ИАГ 30 соб/ч и более.  
Оценка жесткости сосудистой стенки проведена с ис-

пользованием двух нижеописанных методик. Определе-
ние сердечно-лодыжечного сосудистого индекса (CAVI) и 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) выполнено методом 
объемной сфигмографии (прибор VaSera VS 1000, Fukuda 
Denshi, Япония). Каротидно-феморальная скорость пульсо-
вой волны (кфСПВ) оценена методом аппланационной то-
нометрии (прибор SphygmoCor, AtCor Medical, Австралия). 

Статистический анализ данных  

Статистический анализ данных проводился с использова-
нием пакета статистических программ Statistica 10.0. Данные 
непрерывных величин представлены в виде медианы, низше-
го и высшего квартилей. Проверка гипотез о различии групп 
проводилась с использованием непараметрического U-кри-
терия Манна-Уитни. При анализе таблиц сопряженности ис-
пользовался точный двусторонний критерий 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 маркеров повышенной сосудистой 

жесткости, построены ROC-кривые с определением поро-
говых значений показателей и дальнейшее построение мо-
делей логистической регрессии. 

Результаты 

Средний возраст включенных в исследование паци-
ентов составил 35,0 лет [29,0; 40,0]. В зависимости от ре-
зультатов ночного кардиореспираторного мониторирова-
ния, сформировано 2 группы: наличие ОАС (ИАГ ≥ 5 соб/ч,  
n=32), отсутствие ОАС (ИАГ < 5 соб/ч, n=43). По результа-
там сравнительного анализа было выявлено, что пациенты 
с нарушениями дыхания во время сна были старше по воз-
расту, чаще страдали ожирением, имели более высокие зна-
чения уровня глюкозы и кфСПВ. При этом частота наличия 
дислипидемии, уровни АД по данным клинических измере-
ний и СМАД, а также иные показатели структурно-функци-
онального состояния сосудистой стенки значимо не различа-
лись между группами (табл. 1). 

Таблица 1. Характеристика групп в выборке пациентов мужского пола моложе 45-ти лет [собственные данные]
Table 1. Characteristics of groups in a sample of male patients under 45 years of age [own data]

Группа 1 
(ОАС есть, n=32)

Группа 2
(ОАС нет, n=43) р

Возраст, лет 38,5 [35,0; 43,0] 30,0 [28,0; 40,0] 0,00
ИМТ, кг/м² 34,9 [32,0; 37,2] 26,0 [23,9; 32,3] 0,00
Ожирение, n 27 (84,4%) 13 (30,2%) 0,00
Дислипидемия, n 5 (15,6%) 2 (4,7%) 0,13
Глюкоза, ммоль/л 5,5 [5,2; 6,0] 5,1 [4,9; 5,4] 0,00
ИАГ, соб/ч 47,8 [26,0; 65,3] 3,8 [2,3; 4,8] 0,00
Индекс десатурации, соб/ч 46,6 [25,5; 67,3] 3,2 [2,0; 4,0] 0,00
Мин. SpO₂, % 78,0 [65,0; 85,0] 86,1 [84,0; 89,0] 0,00
Ср. SpO₂, % 92,0 [89,7; 93,7] 97,0 [94,0; 97,0] 0,00
клин. САД, мм рт. ст. 132,0 [123,0; 139,0] 129,0 [114,0; 134,0] 0,08
клин. ДАД, мм рт. ст. 88,0 [80,0; 93,0] 83,0 [72,0; 87,0] 0,05
клин. ПАД, мм рт. ст. 43,0 [39,0; 51,0] 43,0 [34,0; 48,0] 0,26
кфСПВ, м/с 8,6 [7,5; 9,8] 7,4 [6,8; 8,2] 0,00
ЛПИ 1,1 [1,0;1,2] 1,1 [1,1; 1,2] 0,84
CAVI 6,7 [5,8; 7,5] 6,8 [6,0; 7,2] 0,94
0-24-САД, мм рт. ст. 141,0 [130,0; 145,0] 136,0 [129,0; 144,0] 0,40
0-24-ДАД, мм рт. ст. 83,0 [79,0; 89,0] 80,0 [75,0; 90,0] 0,23
0-24-ПАД, мм рт. ст. 52,0 [50,0; 60,0] 54,5 [47,5; 58,0] 0,98
0-24-RWTT, мс 136,0 [128,0; 147,0] 138,0 [128,0; 151,0] 0,47
0-24-Ela, мс/см 0,8 [0,7; 0,8] 0,8 [0,7; 0,8] 0,90
0-24-ASI 146,0 [130,0; 155,0] 134,5 [126,0; 144,0] 0,06
0-24-AIx −47,5 [−53,0; −35,0] −44,0 [−58,0; −32,0] 1,00
0-24-САДao, мм рт. ст. 124,5 [118,0; 130,0] 123,5 [115,0; 131,0] 0,60
0-24-ДАДao, мм рт. ст. 86,5 [81,0; 93,0] 82,0 [76,0; 92,0] 0,18
0-24-ПАДао, мм рт. ст. 37,5 [34,0; 42,0] 38,0 [35,0; 42,0] 0,45
0-24-AIxao −1,0 [−5,0; 3,0] −1,5 [−6,0; 3,0] 0,87
0-24-AASI, Ед 0,3 [0,2; 0,4] 0,4 [0,3; 0,4] 0,39
Примечание/ Note: ИМТ – индекс массы тела (BMI – body mass index); ИАГ – индекс апноэ/гипопноэ (AHI – apnea/hypopnea index); Мин. 
SpO₂ – минимальная сатурация (Min. SpO₂ – minimum saturation); Ср. SpO₂ – средняя сатурация (Mean. SpO₂ – mean saturation); клин. САД – 
клиническое систолическое АД (Clinical SBP – clinical systolic BP); клин. ДАД – клиническое диастолическое АД (Clinical DBP – clinical diastolic 
BP); клин. ПАД – клиническое пульсовое АД (Clinical PBP – clinical pulse BP); АДао – аортальное АД (BPao – aortic BP); кфСПВ – каротидно-
феморальная скорость пульсовой волны (cfPWV – carotid-femoral pulse wave velocity); ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс (ABI – ankle-
brachial index); CAVI – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс (CAVI – cardio-ankle vascular index); 0-24 – среднесуточные значения 
показателей (0-24 – average daily values of the indicators); RWTT – время распространения отраженной волны (RWTT – reflected wave transit 
time); Ela – суточный индекс эластичности аорты (Ela – aortic elasticity index); AASI – показатель суточной жесткости аорты (AASI – аmbulatory 
aortic stiffness index); ASI – индекс жесткости плечевой артерии (ASI – brachial artery stiffness index); AIx – индекс аугментации отраженной 
волны в периферических артериях (AIx – reflected wave augmentation index in peripheral arteries); Alxao – индекс аугментации отраженной 
волны в аорте (Alxao – aortic reflected wave augmentation index).
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Таким образом, единственным показателем структур-
но-функционального состояния сосудистой стенки, кото-
рый различался между группами в данной выборке, ока-
залась кфСПВ. В связи чем дальнейший статистический 
анализ данных и оценка влияния тех или иных факторов 
на жесткость сосудистой стенки проведены с ориентиром 
на данный маркер.  

В клинических рекомендациях РМОАГ [6] по лечению 
АГ, так же, как и в зарубежных руководствах [5], указано, 
что кфСПВ > 10,0 м/с является фактором, негативно вли-
яющим на прогноз у пациентов с АГ, и применяется для 
стратификации общего сердечно-сосудистого риска.  

Однако учитывая особенность изучаемой выборки – мо-
лодой возраст – был проведен ROC-анализ с целью опреде-
ления порогового значения кфСПВ у гипертоников млад-
ше 45-ти лет в зависимости от наличия/отсутствия ОАС. 
Площадь под ROC-кривой, соответствующей взаимосвя-
зи прогноза ОАС и кфСПВ, составила 0,73 ± 0,06 с 95% ДИ: 
0,61-0,83, p<0,001. Пороговое значение кфСПВ составило 
7,84 м/с, при превышении данного значения прогнозиро-
валась высокая вероятность наличия ОАС. Чувствитель-
ность и специфичность метода составили 71,0% и 68,3% со-
ответственно (рис. 1).  

Учитывая предмет настоящего анализа – оценка жестко-
сти сосудистой стенки у пациентов с АГ и ОАС, выявлен-
ное пороговое значение кфСПВ, при котором прогнози-
руется высокая вероятность наличия ОАС, для удобства 
дальнейшего описания значение кфСПВ > 7,84 м/с будет 
трактоваться как повышенная сосудистая жесткость. Кро-
ме того, допустимость данной трактовки будет подробно 
обоснована ниже. 

Принимая во внимание наличие зависимости кфСПВ 
от уровня САД в момент проведения исследования, сопо-
ставимый уровень клинического САД в обеих группах по 
данным сравнительного анализа, с целью определения по-

рогового значения клинического САД у пациентов с нор-
мальной/повышенной кфСПВ относительно найденно-
го выше значения (7,84 м/с), был проведен ROC-анализ. 
Площадь под ROC-кривой, соответствующей взаимосвя-
зи прогноза наличия/отсутствия повышенной жесткости 
и клинического САД, составила 0,74 ± 0,06 с 95% ДИ: 0,63-
0,83, p<0,0001. Пороговое значение клинического САД – 
130 мм рт. ст. При клиническом САД, превышающем дан-
ное значение, прогнозировался высокий риск наличия 
кфСПВ > 7,84 м/с. Чувствительность и специфичность ме-
тода составили 66,7% и 76,32% соответственно (рис. 2).  

По данным оценки взаимосвязи уровня глюкозы веноз-
ной крови натощак и повышенной сосудистой жесткости, 
было выявлено пороговое значение уровня глюкозы – 5,1 
ммоль/л. При уровне глюкозы, превышающем данное зна-
чение, прогнозировался высокий риск наличия кфСПВ  
> 7,84 м/с. Чувствительность и специфичность метода со-
ставили 82,05% и 56,76% соответственно. Площадь под 
ROC-кривой, соответствующей взаимосвязи прогноза на-
личия/отсутствия повышенной жесткости и уровня глю-
козы, составила 0,73 ± 0,06 с 95% ДИ: 0,62-0,83, p<0,0001 
(рис. 3).  

В отношении ИМТ, потенциально влияющего на 
жесткость сосудистой стенки, построенная ROC-кривая 
его взаимосвязи с наличием/отсутствием кфСПВ > 7,84 
м/с, оказалась неинформативной.  

Учитывая наличие множества работ, свидетельствую-
щих о влиянии возраста на параметры структурно-функ-
ционального состояния сосудистой стенки, в нашей 
подгруппе молодых пациентов мы также провели ROC-а-
нализ по данному показателю. Площадь под ROC-кри-
вой, соответствующей взаимосвязи прогноза наличия/от-
сутствия повышенной жесткости и возраста, составила  
0,79 ± 0,05 с 95% ДИ: 0,68-0,87, p<0,0001. Пороговое значе-
ние возраста – 37 лет. В возрасте, превышающем данное 
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Рисунок 1. ROC-кривая, соответствующая взаимосвязи 
прогноза наличия/отсутствия ОАС и каротидно-феморальной 
СПВ [собственные данные] 
Figure 1. ROC curve corresponding to the relationship between 
the prognosis of the presence/absence of OSA and carotid-
femoral PWV [own data] 

Рисунок 2. ROC-кривая, соответствующая взаимосвязи 
прогноза наличия/отсутствия повышенной сосудистой 
жесткости и систолического АД [собственные данные] 
Figure 2. ROC curve corresponding to the relationship between 
the prediction of the presence/absence of increased vascular 
stiffness and systolic blood pressure level [own data] 

Sensitivity: 66,7
Specificity: 76,3
Criterion: §130
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значение, прогнозировался высокий риск наличия кфСПВ 
> 7,84 м/с. Чувствительность и специфичность метода со-
ставили 64,1% и 86,84% соответственно (рис. 4). 

Для определения показателей-маркеров повышенной 
сосудистой жесткости среди вышеописанных категори-
альных переменных, а также количественных перемен-
ных с выявленным пороговым значением по данным ROC- 
анализа, были построены однофакторные логистические 
регрессии. В результате – возраст > 37 лет, глюкоза > 5,1 
ммоль/л, наличие ОАС, САД > 130 мм рт. ст. оказались мар-
керами наличия повышенной сосудистой жесткости, в то 
время как, наличие ожирения и дислипидемии не имели 
предиктивного значения. В многофакторной логистиче-
ской регрессионной модели, включившей все указанные 
маркеры, каждый из них оказался независимым предик-
тором повышенной сосудистой жесткости у мужчин млад-
ше 45-ти лет (табл. 2).

Обсуждение 

В последние годы артериальная жесткость заняла уве-
ренное место среди параметров, улучшающих стратифи-
кацию сердечно-сосудистого риска [5], и все чаще рассма-

тривается как потенциальная терапевтическая цель при 
лечении сердечно-сосудистых заболеваний [13,14]. В свою 
очередь ОАС имеет гораздо меньшую доказательную базу 
в отношении влияния на прогноз ССЗ, однако особенно-
сти его патогенеза позволяют говорить о вероятном вли-
янии нарушений дыхания во время сна на жесткость 
сосудистой стенки, а значит – и на прогноз ССЗ [33]. Дей-
ствительно, по результатам нашего исследования, было 
выявлено, что у пациентов с ОАС не только чаще наблю-
дается ожирение, более высокий ИМТ и уровень глюкозы, 
но также регистрируются и более высокие значения пока-
зателя жесткости сосудистой стенки – кфСПВ. 

Учитывая что общепринятым стандартом повышенной 
сосудистой жесткости является значение кфСПВ > 10 м/с  
[5, 6], необходимо обосновать, почему в данной работе 
кфСПВ > 7,84 м/с расценивается как повышенная. Однако 
учитывая, что кфСПВ имеет прямую зависимость от воз-
раста [18], данное значение не может быть применимо ко 
всем возрастным категориям. В связи с этим, были прове-
дены исследования с целью выявления целевых значений 
СПВ для пациентов различного возраста. Так, в самой боль-
шой на сегодняшний день работе, оценивавшей СПВ, были 
включены данные 8 509 человек возраста 19–80-ти лет. По 

Рисунок 3. ROC-кривая, соответствующая взаимосвязи 
прогноза наличия/отсутствия повышенной сосудистой 
жесткости и уровня глюкозы венозной крови натощак 
[собственные данные] 
Figure 3. ROC curve corresponding to the relationship between 
the prediction of the increased vascular stiffness presence/
absence and the fasting blood glucose level [own data] 

Рисунок 4. ROC-кривая, соответствующая взаимосвязи 
прогноза наличия/отсутствия повышенной сосудистой 
жесткости и возраста [собственные данные] 
Figure 4. ROC curve corresponding to the relationship between 
the prediction of the increased vascular stiffness presence/
absence and age [own data] 
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Таблица 2. Сравнение одно- и многофакторной моделей логистической регрессии при анализе предиктивной силы показателей 
[собственные данные]
Table 2. Comparison of univariate and multivariate logistic regression models in the analysis of the indicators predictive power [own data]

Однофакторная модель Многофакторная модель
Возраст > 37 лет ОШ 11,8, (95% ДИ 3,68-37,78, p<0,00) ОШ 9,23 (95% ДИ 1,01-42,28, p=0,00)
Дислипидемия ОШ 4,64, (95% ДИ 0,89-24,16, p=0,06) ─
Глюкоза >5,1 ммоль/л ОШ 12,14, (95% ДИ 3,29-44,77, p=0,0001) ОШ 4,84, (95% ДИ 1,09-21,46, p=0,03)
Ожирение ОШ 2,45, (95% ДИ 0,97-6,24, p=0,06) ─
ОАС ОШ 5,26, (95% ДИ 1,87-14,82, p=0,00) ОШ 5,17, (95% ДИ 1,15-23,22, p=0,03)
САД > 130 мм рт. ст. ОШ 6,44, (95% ДИ 2,33-17,83, p=0,00) ОШ 9,36, (95% ДИ 2,14-40,88, p=0,00)
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результатам, описаны референсные значения СПВ для раз-
личных возрастных категорий [15]. В случае, применимом к 
нашей работе, для возраста 18-29 лет – референсные значе-
ния для кфСПВ составили 6,9 м/с [5,1-13,1], для возраста 30-
39 лет – 7,7 м/с (5,7-13,9), 40-49 лет – 8,9 м/с (6,0-15,7). В дру-
гой, более ранней работе, оценивавшей данные пациентов с 
оптимальным или нормальным АД и без дополнительных 
факторов риска ССЗ [16], в анализ было включено 1 455 че-
ловек. По результатам, для возраста 18-29 лет – референс-
ные значения для кфСПВ составили 6,1 м/с [5,3-7,1], для воз-
раста 30-39 лет – 6,4 м/с (5,2-8,0), 40-49 лет – 6,9 м/с (5,9-8,6). 
Таким образом, использование в нашей работе порогово-
го значения кфСПВ, выявленного при ROC-анализе, более 
7,84 м/с вполне обоснованно, учитывая возраст включен-
ных больных и небольшой объем изучаемой выборки. По-
лученное значение порогового кфСПВ можно считать отно-
сительно сопоставимым с результатами описанных выше 
крупномасштабных исследований. В нашей работе, кфСПВ 
более 7,84 м/с была расценена как повышенная сосудистой 
жесткости у пациентов с АГ и ОАС моложе 45-ти лет. С ис-
пользованием данного значения кфСПВ оценивалась роль 
потенциально взаимосвязанных факторов в развитии по-
вышенной сосудистой жесткости в изучаемой выборке. 

Известно, что на повышение жесткости сосудистой стен-
ки влияет множество факторов, являющихся факторами 
риска ССЗ. Из них – возраст – первый и наиболее значи-
мый [17, 18]. В указанном выше крупнейшем проспектив-
ном исследовании было показано прогрессирующее воз-
растание референсных значений кфСПВ в зависимости от 
возрастной категории: от 6,9 м/с (возрастная категория 18-
30 лет) до 11,4 м/с (70-80 лет) [15].  

В нашей работе, с целью более объективного изуче-
ния влияния ОАС на развитие повышенной сосудистой 
жесткости, мы постарались ограничить влияние возраст-
ного фактора на данную характеристику, не включая в ис-
следование пациентов старше 45-ти лет. Однако учиты-
вая иные нормы кфСПВ для лиц моложе 45-ти лет, было 
определено пороговое значение и для возраста, завися-
щее от кфСПВ. По результатам, у пациентов старше 37-ми 
лет отмечался более высокий риск наличия повышенных 
значений кфСПВ. Последнее вполне ожидаемо, учитывая 
описанное выше. Таким образом, при последующем выяв-
лении маркеров повышенной жесткости, мы проанализи-
ровали также и роль возрастной категории в развитии по-
вышенной сосудистой жесткости у лиц младше 45-ти лет. 

Ожирение, дислипидемия и гипергликемия – следую-
щие факторы риска ССЗ, играющие не менее значимую 
роль в развитии повышенной сосудистой жесткости. Боль-
шое количество эпидемиологических и клинических ис-
следований, оценивавших артериальную жесткость, по-
казали, что ожирение, особенно абдоминальная форма, 
связано с повышенной жесткостью артерий [19, 20], а сни-
жение веса посредством соблюдения диеты и изменения 
образа жизни, улучшает показатели жесткости сосуди-
стой стенки [21]. Кроме того, возникновение и прогресси-
рование артериальной жесткости тесно связано с метабо-
лизмом липидов и глюкозы, а также с резистентностью к 
инсулину [22]. Стандартные показатели липидов крови, 
нетрадиционные липидные маркеры и липидные соотно-
шения влияют на значения параметров жесткости арте-
риальной стенки [23]. Интересно, что в одном из крупных 
когортных исследований (n=4362) [24] описывается пред-

положение о наличии двунаправленной взаимосвязи со-
судистой жесткости и дислипидемии: участники с исход-
но повышенной сосудистой жесткостью (лСПВ ≥ 14,0 м/с) 
имели более высокий риск развития дислипидемии через 
5,9 лет наблюдения (ОР 1,19; 95% ДИ, 1,05-1,36). 

Несмотря на описанную взаимосвязь ожирения и дис-
липидемии с повышенной сосудистой жесткостью, по ре-
зультатам нашего исследования, аналогичных результатов 
выявлено не было. Построенная ROC-кривая взаимосвя-
зи ИМТ с кфСПВ > 7,84 м/с, оказалась неинформативной. 
В однофакторных логистических регрессионных моделях, 
оценивших влияние ожирения и дислипидемии на веро-
ятность развития повышенной сосудистой жесткости, 
данные показатели не имели предиктивного значения. По-
следнее вероятно может быть связано c ограничениями 
исследования - небольшой объем выборки и наличие мно-
жества иных потенциально вмешивающихся факторов. 

По данным множества работ известно, что нарушение 
углеводного обмена также взаимосвязано с повышени-
ем сосудистой жесткости [25, 26, 27]. Кроме того, в послед-
нее время все чаще оценивается взаимосвязь сосудистой 
жесткости со значением триглицерид-глюкозного индек-
са: в одном из метаанализов [28], включившем 87 307 че-
ловек, увеличение индекса на 1 единицу было связано с 
возрастанием риска наличия повышенной артериальной 
жесткости в 1,5 раза (ОР 1,51, 95% ДИ 1,35-1,69, I² = 82%).  
В некоторых работах сообщается о том, что гипергликемия 
способствует повышению артериальной жесткости вне за-
висимости от ее негативного влияния на атеросклеротиче-
ский процесс, и предполагается, что гипергликемия связа-
на с изменениями непосредственно в артериальной стенке 
[29]. Кроме того, результаты ряда работ свидетельствуют 
об улучшении структурно-функционального состояния 
сосудистой стенки на фоне приема гипогликемических 
препаратов, в особенности – ингибиторов натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2-го типа [30]. 

При анализе данных, в нашей работе, уровень глюко-
зы значимо различался между группами пациентов с и 
без ОАС. Это объясняется более высоким ИМТ и более 
частой встречаемостью ожирения в группе пациентов с 
ОАС. Кроме того, при построении ROC-кривой, было вы-
явлено что при гликемии натощак > 5,1 ммоль/л, прогно-
зировался высокий риск наличия повышенной сосудистой 
жесткости (AUC составила 0,73 ± 0,06 (95% ДИ 0,62-0,83), 
p<0,0001), что подтвердилось и по результатам однофак-
торной логистической регрессионной модели (ОШ 12,14, 
(95% ДИ 3,29-44,77, p=0,0001)). 

Известно, что артериальная жесткость и уровень САД – 
это два взаимозависимые параметра, как в момент оценки 
кфСПВ, так и в долгосрочной перспективе [31]. Известно, по-
вышенное АД приводит к ремоделированию стенок сосудов, 
повышая их жесткость [32]. В связи с этим, нельзя игнориро-
вать уровень САД при оценке иных факторов, влияющих на 
сосудистую жесткость. Хотя уровень САД значимо не раз-
личался между группами с и без ОАС, в отношении анали-
за влияния на сосудистую жесткость, его значимое влия-
ние было подтверждено как при построении ROC-кривой, 
так и в однофакторной логистической регрессионной моде-
ли: при значении САДкфСПВ > 130 мм рт. ст. прогнозиро-
валась высокая вероятность наличия повышенной сосуди-
стой жесткости (AUC 0,74 ± 0,06 (95% ДИ 0,63-0,83, p<0,0001, 
Ч 66,7%, С 76,32%); ОШ 6,44, (95% ДИ 2,33-17,83 p=0,00)). 
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В современных публикациях нарушения дыхания во 
время сна все чаще рассматриваются как фактор развития 
повышенной жесткости сосудов [33]. Действительно, не-
сколько механизмов, вовлеченных в патогенез ОАС, вклю-
чая интермиттирующую гипоксию, оксидативный стресс, 
воспаление, активацию симпатической нервной системы, 
могут связывать нарушения дыхания во время сна с повы-
шенной жесткостью сосудов [ 34, 35, 36]. Достаточно много 
исследований свидетельствуют о наличии значимой взаи-
мосвязи между тяжестью ОАС и артериальной жесткостью 
[37, 38, 39]. Однако у большинства из них ограничениями 
являются отсутствие достаточного размера выборки, по-
перечный дизайн и неадекватный контроль факторов, та-
ких как гипертония, гипергликемия и ожирение. Некото-
рые исследования не смогли выявить значимой разницы 
по параметрам артериальной жесткости между группами с 
различной тяжестью ОАС – после поправки на различные 
общепризнанные вмешивающиеся факторы [40, 41].  

Учитывая растущий объем доказательств, демонстри-
рующих, что ОАС, гипертония и ожирение имеют много 
общих патофизиологических процессов, негативно влия-
ющих на сердечно-сосудистую систему [42], крайне важ-
но, чтобы в проводимых исследованиях учитывалось как 
можно больше факторов, влияющих на повышение арте-
риальной жесткости, в том числе и ОАС [43]. В этом кон-
тексте несколько исследований изучали связь между ОАС 
и артериальной жесткостью независимо от различных со-
путствующих факторов, таких как гипертония, ожирение 
и нарушение углеводного обмена, исключая пациентов 
с этими состояниями [43, 44, 45]. В одном крупном про-
спективном когортном исследовании (n=1 921, время на-
блюдения ~6 лет), было показано, что характер измене-
ния плече-лодыжечной СПВ (плСПВ) с течением времени 
значительно различается в зависимости от тяжести ОАС 
и вне зависимости от ожирения [46]. В парных сравнени-
ях через 4 и 6 лет наблюдения, у пациентов с умеренным 
или тяжелым ОАС плСПВ была значительно выше, чем у 
пациентов без ОАС. Последнее свидетельствует о том, что 

ОАС является важным предиктором ускоренного повыше-
ния артериальной жесткости с течением времени. Кроме 
того, по данным ряда работ, было выявлено что примене-
ние ПАП-терапии при ОАС приводит к снижению значе-
ний параметров сосудистой жесткости [47] или может за-
медлить ее прогрессирование [48].   

В нашем исследовании было выявлено, что ОАС являет-
ся маркером наличия повышенной сосудистой жесткости 
не только по данным однофакторного, но и многофактор-
ного логистического регрессионного анализа. Учитывая не-
обходимость учета как можно большего числа потенциаль-
но влияющих факторов на жесткость сосудистой стенки, в 
многофакторный анализ мы включили все показатели-мар-
керы повышенной сосудистой жесткости, выявленные в 
данной работе. По результатам, в многофакторной логисти-
ческой регрессионной модели, наряду с возрастом > 37-ми 
лет, уровнем глюкозы > 5,1 ммоль/л и уровнем САД > 130 мм 
рт. ст., ОАС (ИАГкфСПВ > 4,9 соб/ч) оказалось независимым 
предиктором наличия повышенной жесткости сосудов.  

Заключение  

Значение параметров жесткости сосудистой стенки име-
ет прямую зависимость от возраста пациентов, и для лиц 
моложе 45-ти лет референтные значения кфСПВ ниже об-
щепринятых 10-ти м/с. Необходима переоценка значений 
данного параметра при стратификации сердечно-сосуди-
стого риска у лиц различных возрастных категорий. В опи-
санном исследовании мы оценили роль ОАС в развитии 
повышенной сосудистой жесткости. Выявлено, что ОАС, 
наряду с возрастом, уровнем глюкозы и уровнем САД, яв-
ляется независимым предиктором ее повышения. Таким 
образом, в перспективе необходимо проведение крупных 
рандомизированных исследований для подтверждения 
предположения о том, что наряду с коррекцией иных фак-
торов сердечно-сосудистого риска, не менее важно и лече-
ние ОАС – с целью минимизации его негативного влияния 
на жесткость сосудистой стенки.  
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