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Клинические рекомендации

В статье собраны последние данные по эпидемио�

логии, патофизиологии, диагностике и лечению

обструктивного апноэ сна (ОАС) у больных с сердеч�

но�сосудистыми заболеваниями, прежде всего с арте�

риальной гипертензией (АГ), а также по ведению АГ

у больных с ОАС. Данный документ представляет со�

бой результат совместной работы группы экспертов –

членов рабочей группы В26 Европейского объедине�

ния в области научных и технологических исследова�

ний при поддержке Европейского респираторного

общества (ЕRS) и Европейского общества по изуче�

нию артериальной гипертензии (ESH).

Данные клинические рекомендации написаны на

основании четких методологических принципов, под�

робно изложенных в дополнительных материалах

электронной версии документа (www.erj.erjournals.com).

Сочетание ОАС И АГ

К нарушениям дыхания во время сна относятся при�

вычный храп, ОАС, центральное апноэ сна (ЦАС),

синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), т. е. ОАС,

сопровождаемое дневной сонливостью; дыхание
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Таблица 1
Определение нарушений дыхания во время сна

Апноэ Эпизоды полной обструкции верхних дыхательных путей (остаточный воздушный поток – < 20 % 

по сравнению с периодом стабильного дыхания, т. е. уменьшение потока на > 80 %). Каждый эпизод длится ≥ 10 с

Гипопноэ Эпизоды обструкции верхних дыхательных путей с уменьшением воздушного потока на 70–20 % по сравнению с периодом стабильного

дыхания. Каждый эпизод длится ≥ 10 с

RERA Эпизоды, характеризующиеся повышением респираторного усилия во время сна в связи с ограничением воздушного потока в верхних

дыхательных путях и заканчивающиеся пробуждением. Эти эпизоды, как правило, не сопровождаются значимой гипоксемией

ИАГ Число эпизодов апноэ и гипопноэ за 1 ч сна

Легкое ОАС: ИАГ – 5–15 эпизодов за 1 ч

Среднетяжелое ОАС: ИАГ – 15–30 эпизодов за 1 ч

Тяжелое ОАС: ИАГ – > 30 эпизодов за 1 ч

ИРН Сумма RERA и ИАГ

Храп Звук, вызываемый вибрацией стенок верхних дыхательных путей. Этот симптом отражает изменение воздушного потока в верхних

дыхательных путях; количественная оценка его проблематична

СОАС* Комбинация обструктивных нарушений дыхания во время сна ≥ 5 за 1 ч (апноэ, гипопноэ, RERA) и хотя бы 1 из следующих

диагностических критериев:

А. Избыточная дневная сонливость, которая не объясняется другими причинами

В. Наличие как минимум 2 из следующих симптомов, которые не объясняются другими причинами:

• удушье во сне

• неоднократные пробуждения

• сон, не приносящий бодрости

• дневная усталость

• нарушение концентрации внимания

Примечание: RERA – пробуждения, обусловленные респираторным усилием; ИАГ – индекс апноэ / гипопноэ; ИРН – индекс респираторных нарушений.* – Важно дифференциро�
вать ОАС как лабораторный диагноз и СОАС, который представляет собой сочетание ОАС и клинических проявлений.
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Чейна–Стокса и синдром гиповентиляции во сне [1].

Обструктивные нарушения дыхания во время сна

суммированы в табл. 1.

По результатам полисомнографических иссле�

дований установлено, что ночные эпизоды ОАС

сопровождаются острыми изменениями сердечно�

сосудистой деятельности, к которым относятся зна�

чительные колебания артериального давления (АД)

и частоты сердечных сокращений (ЧСС), а также

эпизоды гипервентиляции [2].

ОАС имеет отдаленные последствия. Если ОАС не

лечить, то заболевание не только ухудшает эмоцио�

нальный статус и когнитивные способности, снижа�

ет качество жизни, повышает риск автомобильных

аварий, но и является дополнительным фактором

риска развития сердечно�сосудистых заболеваний.

В европейских и североамериканских клиничес�

ких рекомендациях по ведению АГ ОАС рассматри�

вается как распространенное состояние, меняющее

течение этого заболевания. В последнее время объем

научных данных и осведомленность клиницистов

о взаимовлиянии ОАС и АГ постоянно растут. В част�

ности, увеличивается объем доказательств того, что

у больных рефрактерной АГ, сохраняющейся в ноч�

ное время (non+dipping), следует учитывать возмож�

ность сопутствующего ОАС и комбинированного ле�

чения обоих состояний [3–5].

В связи с важным прогностическим значением [6]

сочетание АГ и ОАС широко изучается в исследо�

ваниях разного дизайна: одномоментных (попереч�

ных) [7–12] и проспективных (продольных) [13–

15] в общей популяции; поперечных исследованиях

у больных с ОАС [16, 17]; исследованиях "случай–

контроль" [18]; при анкетировании лиц, храпящих

во сне [19–25]. Хотя сочетание АГ и ОАС частично

можно объяснить общими факторами риска, напри�

мер ожирением, большой объем доказательств под�

тверждает самостоятельную роль ОАС в патогенезе

дневной АГ, несмотря на то, что этот вопрос до сих

пор является предметом дискуссий [13–15]. Распро�

страненность АГ у больных с ОАС варьируется от 35

до 80 % и, по�видимому, зависит от тяжести ОАС.

Более 60 % больных с индексом дыхательных рас�

стройств > 30 страдают АГ. И наоборот, около 40 %

больных АГ имеют ОАС [26].

На сочетание АГ и ОАС влияют несколько факто�

ров, в т. ч. возраст и пол [27, 28]. ОАС чаще сочетает�

ся с АГ в молодом и среднем (моложе 50 лет), чем

в пожилом возрасте [13, 29], что подтверждено дан�

ными популяционных поперечных [7] и продоль�

ных [13] исследований. Также предполагается важная

роль ОАС в регуляции АД у детей, хотя объем таких

данных намного меньше, чем для взрослых [30–32].

Отдельным состоянием, при котором также пред�

полагается взаимосвязь АД и нарушений дыхания во

время сна, является АГ на фоне беременности, но

исследования в этой области имеют существенные

методологические недостатки (небольшой размер

выборки, малое число полисомнографических ис�

следований) [33–35]. Таким образом, нужны даль�

нейшие исследования этой проблемы. Так, недавнее

исследование с участием 220 беременных показало,

что ОАС, диагностированное по Берлинскому во�

проснику и шкале Эпворта, сопровождается АГ не�

зависимо от наличия ожирения. В этом исследова�

нии у беременных, не имеющих ожирения (индекс

массы тела – ИМТ – < 30 кг / м2), частота преэклам�

псии была значительно выше среди тех, у кого диаг�

ностировалась ОАС (скорректированное отношение

шансов – ОШ – 6,58; 95%�ный доверительный ин�

тервал – ДИ – 1,04–38,51; р = 0,035) [36].

Патогенетическая связь между сном и АГ во вре�

мя беременности также подтверждается позитивным

влиянием постоянного положительного давления

в дыхательных путях (СРАР) на уровень АД у бере�

менных, страдающих АГ [37, 38]. Следовательно, ле�

чение ОАС у беременных должно проводиться по тем

же принципам, что и при отсутствии беременности,

хотя нельзя рекомендовать лечение преэклампсии

с помощью СРАР в качестве рутинного метода.

Механизмы повышения сердечно�сосудистого риска
у больных с ОАС

Учитывая самостоятельную взаимосвязь между ОАС

и АГ, важно выявить механизмы, определяющие эту

взаимосвязь, а также связь между ОАС и поражени�

ем органа�мишени и повышение сердечно�сосудис�

того риска у таких больных. Далее приведены веро�

ятные механизмы этих взаимоотношений.

Вегетативные нарушения

У больных с ОАС нарушена вегетативная регуляция

сердечно�сосудистой системы как в ночное, так

и в дневное время. Как было показано в микроней�

рографических исследованиях у людей и в экспери�

ментальных исследованиях на животных, во время

эпизодов апноэ повышается эфферентная актив�

ность симпатической нервной системы [39]. Такое

повышение симпатической активности во многом

обусловлено стимуляцией хеморецепторов при арте�

риальной гипоксемии и гиперкапнии, сопровожда�

ющих каждый эпизод апноэ; это один из основных

факторов, которые вызывают повышение АД и ЧСС,

сопутствующие восстановлению нормальной венти�

ляции по окончании эпизода апноэ.

Гипоксемические и гиперкапнические реакции,

провоцируемые эпизодами апноэ, повышают актив�

ность симпатической нервной системы и вызывают

циклические изменения в парасимпатической регу�

ляции сердечной деятельности за счет вовлечения

центральных вегетативных механизмов; это подтвер�

ждается повышением уровня норадреналина плазмы

и мышечной симпатической нервной активности

в ночное время, повышением спектрального ком�

понента вариабельности сердечного ритма, что от�

ражает симпатическую активацию, а также сниже�

нием спонтанной чувствительности барорецепторов

у больных с ОАС.

Неоднократные эпизоды ОАС и связанные с ни�

ми эпизоды гипоксемии, повторяющиеся в течение

длительного времени, приводят к постоянно повы�
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шенной активности симпатической нервной систе�

мы благодаря импульсации хеморецепторов, а также

сопровождаются угнетением сердечно�сосудистых

рефлексов барорецепторов или легочных рецепто�

ров, проводящихся по афферентным нервным во�

локнам. В частности, было показано, что чувстви�

тельность барорефлекса, контролирующего работу

сердца, угнетается при СОАС во время разных ста�

дий сна вторично [40] за счет активации хемореф�

лекса интермиттирующей гипоксией; это способст�

вует как острому, так и хроническому повышению АД

и ЧСС, выявляемым у больных с ОАС. Сниженная

чувствительность барорефлексов при ОАС восста�

навливается при длительном лечении с применени�

ем СРАР [41]. Нарушения вегетативной регуляции

в ночное время при ОАС могут влиять на дневные

симптомы и, как предполагается, служить маркером

избыточной дневной сонливости [42].

Нарушение механики дыхания: острые физиологические
эффекты отрицательного внутригрудного давления

У больных с нарушениями дыхания во время сна ос�

новной причиной эпизодов обструкции является не�

эффективное инспираторное усилие. Прерывание

воздушного потока, несмотря на сохраняющееся

мощное респираторное усилие, при окклюзирован�

ных дыхательных путях приводит к резкому прогрес�

сирующему снижению внутригрудного давления, что

может оказывать значительное влияние на кровена�

полнение желудочков, а также на вегетативную регу�

ляцию работы сердца (за счет стимуляции вагусных

рецепторов грудной клетки).

Ренин�ангиотензин�альдостероновая система (РААС)
и апноэ сна

Скудная информация о корреляции между ОАС и раз�

личными маркерами активности РААС получена в ос�

новном по результатам недостаточно крупных иссле�

дований [43, 44]. Также замечено, что ОАС может

усиливать секрецию альдостерона, что может быть од�

ним из механизмов развития рефрактерной АГ [26].

Однако в одной из последних статей высказано пред�

положение, что спиронолактон снижает ИАГ, влияя

на число эпизодов как ЦАС, так и ОАС [45]. Вопрос

о том, может ли повышенный уровень альдостерона

объяснить взаимосвязь между ОАС и рефрактерной

АГ, представляется достаточно важным; он изучался

D.A.Calhoun et al. [26]. В исследовании с использовани�

ем полисомнографической диагностики апноэ сна ав�

торы выявили положительную корреляцию между

концентрацией альдостерона в плазме крови и тя�

жестью ОАС, но только у больных рефрактерной АГ.

У нормотензивных контрольных пациентов такой

взаимосвязи не обнаружено [46]. Таким образом, роль

апноэ сна в повышении уровня альдостерона остается

неясной. Сегодня недостаточно информации для

оценки взаимосвязи между активностью РААС и ОАС.

Эндотелиальная дисфункция

В исследованиях, оценивавших кровоток в сосудах

предплечья, утолщение комплекса интима–медиа,

скорость каротидно�феморальной пульсовой волны,

число циркулирующих клеток�предшественников эн�

дотелиоцитов и сосудистый эндотелиальный ростовой

фактор, показано, что у больных с ОАС развивается

эндотелиальная дисфункция. Роль ее в патогенезе

сердечно�сосудистых осложнений ОАС подтвержда�

ется различными экспериментальными исследовани�

ями [47]. В нескольких исследованиях также было

высказано предположение о гиперкоагуляции у боль�

ных с ОАС, но таких исследований очень немного

и / или использовавшийся в них контроль был не�

адекватным по потенциальным сопутствующим фак�

торам, таким как ожирение и курение [48, 49]. Однако

функциональное значение этих изменений у больных

с ОАС пока не выяснено: нельзя исключить, что вы�

явленные сердечно�сосудистые нарушения могут

быть не связаны с эндотелиальной дисфункцией.

Воспаление 

Существующий интерес к воспалительному компо�

ненту сердечно�сосудистого риска подогревается ис�

следованиями, показавшими, что у больных с ОАС

повышена концентрация активных форм кислорода

в крови. Циклическая гипоксия, вызываемая апноэ,

и реоксигенация генерируют активные формы кис�

лорода и вызывают окислительный стресс, повыша�

ют концентрацию в крови адгезивных молекул и ак�

тивируют ядерный фактор κВ и соответствующие

цитокины, такие как фактор некроза опухоли�α
и интерлейкин�8, что способствует воспалению [47].

Учитывая предполагаемую роль воспаления в разви�

тии атеросклероза, эти процессы могут повышать

сердечно�сосудистый риск, характерный для боль�

ных ОАС. Однако для прояснения этого вопроса

требуются исследования взаимосвязи между подав�

лением воспалительных реакций и снижением сер�

дечно�сосудистого риска у больных ОАС.

Метаболические факторы

У больных с ОАС нередко выявляют метаболический

синдром и / или сахарный диабет 2�го типа с потен�

циальным гемодинамическим и метаболическим

взаимодействием. Существуют весомые доказатель�

ства нарушения толерантности к глюкозе при ОАС,

в основном за счет инсулинорезистентности [49, 50].

Более того, в некоторых исследованиях авторы пред�

полагают, что у больных с ОАС присутствует более

высокая резистентность к лептину, чем у больных

без ОАС. Однако вероятность самостоятельной взаи�

мосвязи между лептином и другими адипоцитокина�

ми (такими как адипонектин и грелин) при ОАС тре�

бует дальнейших исследований [49, 51, 52].

Генетические аспекты АГ при ОАС

Вклад генетических механизмов в паттерн АД со�

ставляет около 30–40 %. Эпидемиологические и се�

мейные исследования показали, что АГ определяется

сложными взаимоотношениями между наследствен�

ными и приобретенными факторами, такими как по�

требление натрия с пищей, употребление алкоголя,

стресс, масса тела [53, 54]. В настоящее время объем
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данных о роли генетики во взаимосвязи ОАС и АГ весь�

ма невелик. Существуют сообщения о сходном поли�

морфизме генов, способствующих развитию АГ, у боль�

ных с ОАС и АГ. Исследования кандидатных генов

пока выполнены только в популяции больных с ОАС,

они имеют небольшую мощность, больные в них пло�

хо фенотипированы и большинство результатов не

подтвердилось при повторных исследованиях. Недав�

но опубликовано резюме этих исследований [55].

Сердечно�сосудистые эпизоды и поражение органов
у больных с ОАС

Тяжелое нелеченое ОАС (ИАГ > 30 эпизодов в час)

вносит вклад в возникновение фатальных и нефа�

тальных сердечно�сосудистых состояний и общую

летальность. Эта взаимосвязь отсутствует у больных

с легким течением ОАС. Сердечно�сосудистый риск

даже после снижения массы тела и уменьшения

окружности талии зависит от объема висцерального

жира. Таким образом, сохраняется устойчивое мне�

ние, что на летальность больных с ОАС влияет объем

висцерального жира [56–60].

Ишемическая болезнь сердца

В опубликованных проспективных и поперечных

(одномоментных) исследованиях предполагаются

взаимосвязь между ОАС и поражением коронарных

сосудов, а также негативное влияние нелеченого

ОАС на прогноз больных с коронарной болезнью

сердца (КБС). Однако интерпретация этих данных

неоднозначна, поскольку связь ОАС и КБС может

быть обусловлена возрастом и ожирением. В иссле�

довании Sleep Heart Health Study после коррекции по

многочисленным факторам риска статистическая

достоверность ОАС как прогностического фактора

КБС (инфаркта миокарда, реваскуляризации или

смерти от КБС) была невысокой и присутствовала

только у мужчин до 70 лет (корректированный риск

неблагоприятного исхода – 1,10; 95%�ный ДИ –

1,00–1,21 при повышении ИАГ на 10 единиц), но та�

кая взаимосвязь отсутствовала у мужчин старшего

возраста и у женщин любого возраста [61, 62].

Апноэ сна и инсульт

В шведской когорте (182 мужчины среднего возрас�

та) тяжелое ОАС сопровождалось очень высоким

сердечно�сосудистым риском: у 14 % пациентов

группы прогнозировался инсульт, у 23 % – инфаркт

миокарда (повышение риска в целом на 36 %) [63].

В проспективном исследовании у более крупной

популяции подтвердилось, что в выборке взрослых

лиц среднего возраста и старше, сделанной из общей

популяции (5 422 участника, не переносивших ранее

инсульт и не лечившихся от ОАС, которых наблюда�

ли в среднем 8,7 года), сердечно�сосудистые заболе�

вания, включая инсульт, у мужчин были достоверно

связаны с нарушениями дыхания во время сна [64].

Опрос 6 424 больных в исследовании Sleep Heart

Health Study показал, что для больных с ИАГ > 10

эпизодов в час относительный риск (ОР) инсульта

составил 1,58 по сравнению с больными без апноэ

сна [65]. В другом проспективном когортном иссле�

довании у больных с ИАГ > 10 эпизодов в час за 3 го�

да наблюдения ОР инсульта и смерти составил 1,97

и повышался до 3,3 при ИАГ > 36 эпизодов в час [60].

И наконец, авторы недавнего доказательного ис�

следования пришли к выводу, что ОАС повышает

риск инсульта независимо от других цереброваску�

лярных факторов риска [66].

Застойная сердечная недостаточность

В исследованиях показано, что нелеченое апноэ сна

может способствовать развитию дисфункции левого

желудочка (ЛЖ), ее прогрессированию и повышает

летальность больных с застойной сердечной недос�

таточностью (ЗСН) [67]. В исследовании Sleep Heart

Health Study наличие ОАС повышало ОР развития

сердечной недостаточности в 2,38 раза независимо

от других известных факторов риска [61]. Однако

поскольку большинство данных получены у пациен�

тов пожилого возраста, роль ОАС в повышении рис�

ка сердечной недостаточности у лиц более молодого

возраста пока не доказана.

Поражение органов�мишеней

Ведущая роль поражения органов�мишеней в опре�

делении сердечно�сосудистого риска у лиц с высо�

ким АД подтверждена весомыми доказательствами.

Методы диагностики поражения органов�мишеней

при АГ подробно описаны в последних клинических

рекомендациях Европейского общества по изуче�

нию артериальной гипертензии (ESH) и ESC [3, 4].

Также получены данные о том, что ОАС способству�

ет поражению органов�мишеней при АГ.

Кровеносные сосуды. ОАС и АГ повышают жесткость

крупных артерий, что может способствовать ремоде�

лированию ЛЖ. Больные с ОАС имеют более выра�

женную ригидность аортальной стенки и более низ�

кую растяжимость крупных артерий, чем пациенты

групп контроля. Однако, учитывая одномоментный

характер большинства подобных исследований, оста�

ется неясным, является ли повышение жесткости

артерий при ОАС результатом АГ, обусловленной

ОАС или, наоборот, повышенная артериальная ри�

гидность при ОАС усугубляет АГ. У больных с ОАС

выявляются все известные признаки раннего атеро�

склероза: снижение эндотелий�зависимой вазодила�

тации, утолщение комплекса интима–медиа сонных

артерий, повышение аортальной жесткости [68].

Сердце. По сравнению с нормотензивными пациен�

тами без ОАС, диаметр левого предсердия, толщина

межжелудочковой перегородки, толщина задней

стенки ЛЖ, индекс массы и степень гипертрофии

ЛЖ одинаково повышались у нормотензивных па�

циентов с ОАС и у больных АГ без ОАС, но были го�

раздо выше у больных, имевших оба этих заболева�

ния [69, 70].

У больных с ОАС, как с АГ, так и без таковой,

снижаются систолическая и диастолическая функ�

ции левого и правого желудочков [71]. Таким обра�

зом, ОАС независимо от ожирения и АГ может вы�



15http://www.pulmonology.ru

Клинические рекомендации

зывать изменения сердца, предрасполагающие к по�

явлению фибрилляции предсердий и сердечной не�

достаточности [70].

Вероятно, что сердечно�сосудистые заболевания,

требующие имплантации водителя ритма, часто

сопровождаются недиагностированным ОАС [72].

После лечения с помощью СРАР наблюдалось зна�

чительное улучшение клинической картины и ге�

модинамических показателей, а также морфологии

и функции левого и правого желудочков [73–75].

Почечная экскреция альбумина. Распространенность

ОАС у больных хроническими заболеваниями почек

выше, чем в популяции в целом. Ранее описаны вза�

имосвязь ОАС с протеинурией и уменьшение проте�

инурии после лечения ОАС, однако требуются даль�

нейшие подтверждения того, что такая взаимосвязь

носит самостоятельный характер и не зависит от ИМТ

и АД [76, 77].

Сетчатка. Поражение сосудов сетчатки в результате

ОАС и АГ может влиять на функцию зрительного

нерва и повышать риск его ишемического поврежде�

ния. К офтальмологическим нарушениям, связан�

ным с ОАС, относятся неартериитная передняя ише�

мическая оптическая нейропатия, застойный сосок

зрительного нерва за счет повышения внутричереп�

ного давления и оптическая нейропатия с дефектами

поля зрения, которая может имитировать глаукому.

Пока нет однозначных доказательств, что ОАС мо�

жет сопровождаться развитием глаукомы [78, 79].

Нарушения дыхания во время сна 
у больных с сердечно�сосудистыми 
и цереброваскулярными заболеваниями

ЗСН. Наиболее распространенным нарушением ды�

хания во время сна, связанным с сердечной недоста�

точностью, является ЦАС [80], достаточно высока

также частота ОАС у больных с ЗСН – 10–25 %, веро�

ятно, за счет сужения верхних дыхательных путей при

скоплении жидкости в тканях шеи в положении лежа

на спине [81]. Распространенность ОАС у больных

с ЗСН, вероятно, будет расти в связи с эпидемичес�

ким ростом ожирения [82]. У этих больных нелеченое

ОАС сопровождается повышением риска смерти вне

зависимости от сопутствующих факторов [83].

Инсульт. У больных с острым ишемическим инсуль�

том или транзиторной ишемической мозговой ата�

кой распространенность нарушений дыхания во

время сна выше (50–70 %), чем в популяции в це�

лом [84, 85] за счет того, что инсульт облегчает раз�

витие ОАС и, напротив, ОАС является фактором

риска инсульта. Это следует учитывать при обследо�

вании и лечении больных с инсультом.

В острый период инсульта частота ЦАС и цент�

рального периодического дыхания либо дыхания

Чейна–Стокса может возрастать до 30–40 % [84–87],

что формирует риск нового инсульта. При переходе

от острой фазы инсульта к подострой ночное апноэ

ослабевает, но и спустя 3 мес. после острого мозго�

вого эпизода > 50 % больных по�прежнему имеют

ИАГ ≥ 10 эпизодов в час [87–90], поскольку об�

структивные эпизоды разрешаются медленнее, чем

центральные [87].

О клиническом значении ОАС в острую фазу ин�

сульта (в первые несколько дней) известно немно�

го, информация о связи тяжести ОАС с тяжестью

инсульта также весьма ограничена [86, 91]. При ана�

лизе динамики состояния больных в течение первых

недель и месяцев после инсульта выявлено, что

нарушения дыхания во время сна связаны с длитель�

ностью госпитализации [91, 92], повышенной ле�

тальностью [93–95] и неблагоприятным функцио�

нальным исходом инсульта [91, 96].

Диагностические аспекты

Диагностика ОАС у больных АГ

Диагноз ОАС / СОАС основан на сочетании симпто�

мов, клинических данных и параметров сна и дыха�

ния в течение ночи. Нарушения дыхания во время

ночного сна подробно описаны в международных

клинических рекомендациях [97]. Частота эпизодов

нарушения дыхания во время сна называется ИАГ,

а ИРН представляет собой сумму ИАГ и показателей

RERA (см. табл. 1).

В табл. 2 приведены определения СОАС Амери�

канской академии медицины сна [98] и диагности�

ческие критерии по Международной классифика�

ции нарушений сна (табл. 3, 4; рис. 1) [1].

Анамнез и вопросники

При оценке клинических проявлений ОАС / СОАС

в повседневной практике у больных АГ можно ис�

пользовать специальные вопросники [99, 100]. Одна�

ко их специфичность и чувствительность для диагнос�

тики ОАС / СОАС и избыточной дневной сонливости

слишком низка [101]. Методы для объективной оцен�

ки дневной сонливости приведены в дополнительных

материалах он�лайн.

Оборудование для диагностики и количественной оценки
нарушений дыхания во время сна

Методы диагностики ОАС включают в себя полисом�

нографию (1�й и 2�й уровни), полиграфию (3�й уро�

вень) и устройства с ограниченным числом каналов

(4�й уровень); табл. 5.

Таблица 2
Определение СОАС Американской академии 

медицины сна [98]

Сочетание как минимум 5 эпизодов обструктивных нарушений дыхания 

за 1 ч сна (апноэ, гипопноэ и пробуждения, обусловленные 

респираторным усилием) и хотя бы 1 из следующих критериев:

А. Избыточная дневная сонливость, которая не объясняется другими 

причинами

В. Как минимум 2 из следующих симптомов, которые не могут быть 

объяснены другими причинами:

• удушье во время сна

• неоднократные пробуждения во время сна

• отсутствие бодрости после сна

• дневная усталость

• нарушение концентрации внимания
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Диагностика АГ у больных с ОАС: оценка вклада ОАС 
в рефрактерную АГ

В клинических рекомендациях ESH / ESC по веде�

нию больных АГ 2007 г. рефрактерная, или резисте�

нтная АГ определена как состояние, когда изменение

образа жизни и прием как минимум 3 лекарственных

препаратов (в т. ч. диуретиков) в адекватных дозах не

могут снизить систолическое и диастолическое АД

(САД и ДАД соответственно) до целевого уровня [3].

Это определение совпадает с данным в 7�м отчете

Объединенного национального комитета по профи�

лактике, диагностике, мониторированию и лечению

высокого АД [5], в котором резистентная АГ характе�

ризуется как "невозможность достичь целевого уров�

ня АД у больных, получающих лечение 3 препарата�

ми, включая диуретики, в максимальных дозах" [3–5].

В специализированных клиниках по лечению АГ

частота резистентной АГ варьируется от 5 до 18 %

популяции больных. Больные с АГ, резистентной

к лекарственной терапии, имеют более высокий

риск развития инсульта, почечной недостаточности

и сопутствующих сердечно�сосудистых эпизодов,

чем больные АГ, хорошо контролируемой лекар�

ственными препаратами.

Потенциальный вклад ОАС в развитие и / или

поддержание рефрактерной АГ изучался в несколь�

ких исследованиях. Рефрактерная АГ у больных

с ОАС преимущественно систолическая и несколько

более выражена в ночное время [102–104]. Посколь�

ку ночной уровень САД более точно прогнозирует

заболеваемость и летальность от сердечно�сосудис�

тых заболеваний, чем дневное САД, повышение

САД в ночное время за счет ОАС может оказывать

особое негативное влияние на больных рефрактер�

ной АГ.

Обследование больных с ОАС и рефрактерной АГ

должно концентрироваться на выявлении сопут�

ствующих факторов и исключении других причин

вторичной рефрактерной АГ. О возможности ОАС

следует помнить больным с клиническими и биохи�

мическими признаками избытка катехоламинов

после исключения катехоламин�продуцирующих

опухолей. Диагностика других причин должна пла�

нироваться индивидуально у каждого больного в со�

ответствии с клинической картиной.

Таблица 4
Клинические симптомы, характеристики 

и объективные данные, позволяющие с высокой 
вероятностью предположить СОАС

1. Клинические симптомы, связанные с ОАС

Ночные:

• эпизоды апноэ, засвидетельствованные очевидцами

• частый и громкий прерывающийся храп

• сухость во рту

• жажда по ночам

• никтурия

• удушье и дискомфорт при дыхании по ночам

• прерывистый сон

• потливость и заложенность носа, в основном по ночам

• семейный анамнез ночного храпа и апноэ сна

Дневные:

• повышенная дневная сонливость

• дневная усталость

• нарушение концентрации внимания

• плохая переносимость монотонной работы

• боль в горле по утрам

• головная боль, в основном по утрам

2. Частые клинические признаки:

• мужской пол

• женщины постменопаузального возраста

• избыточная масса тела, в основном центральное ожирение* 

(связь между ожирением и храпом / засвидетельствованными 

эпизодами апноэ / сонливостью)

• сердечно�сосудистые заболевания в анамнезе (ишемическая 

болезнь сердца, инсульт, ЗСН, вероятность ОАС 30–50 % и выше)

• особенности верхних дыхательных путей (увеличение глоточных 

миндалин и язычка, аденоиды, макроглоссия, III стадия 

по классификации Фридмана)

• анатомические

• ретрогнатия

3. Объективные данные при оценке сердечно�сосудистого 

метаболического риска у больных АГ:

• рефрактерная АГ (вероятность ОАС 50–80 % и выше)

• 24�часовая АГ, сохраняющаяся в ночное время (non�dipping)

• гипертрофия ЛЖ

• генерализованный атеросклероз

• ночная бради� и тахикардия, синоаурикулярная и атриовентрику�

лярная блокады во время сна, суправентрикулярная и желудочко�

вая экстрасистолия во время сна, фибрилляция предсердий, 

пароксизмальная фибрилляция предсердий в ночное время

• метаболические нарушения (например, сахарный диабет)

Примечание: * – ИМТ > 30 кг / м2 соответствует 50%�ной вероятности ОАС и окружно�
сти шеи у мужчин > 17 дюймов, у женщин 16 дюймов.

Таблица 3
Диагностические критерии ОАС согласно 

Международной классификации нарушений 
сна (ICSD)

А. Присутствие хотя бы 1 из следующих признаков:

• пациент жалуется на эпизоды непреднамеренного засыпания 

в периоды бодрствования, дневную сонливость, отсутствие

бодрости после сна, усталость или бессонницу

• пациент просыпается от ощущения остановки дыхания или удушья

или

• члены семьи пациента рассказывают о его громком храпе и / или 

дыхательных паузах во время сна

В. При полисомнографическом исследовании выявляется:

• ≥ 5 эпизодов нарушения дыхания за 1 ч сна (апноэ, гипопноэ 

или RERA)

• наличие респираторного усилия во время всех или некоторых 

периодов сна

или

С. При полисомнографическом исследовании выявлется:

• ≥ 15 эпизодов нарушения дыхания за 1 ч сна (апноэ, гипопноэ

или RERA) 

• наличие респираторного усилия во время всех или некоторых 

периодов сна

D. Нарушение не может объясняться другими существующими 

нарушениями сна, соматическими или неврологическими причинами, 

приемом лекарственных препаратов, наркотической или токсической 

зависимостью

Примечание: для диагностики ОАС необходимо наличие критериев А, В и D или С и D.
Таблица составлена на основании ICSD�2 [1].
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Истинную рефрактерную АГ следует дифферен�

цировать с "синдромом белого халата" или "изолиро�

ванной офисной (больничной) гипертензией" – по�

вышением АД в кабинете врача при нормальном АД

в обычной обстановке. Также к серьезной гиперди�

агностике АГ может приводить отсутствие больших

манжет для больных с ожирением и ОАС. Для вы�

явления феномена "белого халата", а также для ис�

следования профиля АД в дневное и ночное время

рекомендуется амбулаторное суточное мониториро�

вание АД (СМАД), которое облегчает прогнозиро�

вание сердечно�сосудистого риска у больных с АГ

и должно использоваться у всех больных с ОАС, осо�

бенно при подозрении на резистентность АГ к ле�

карственной терапии. O.Marrone et al. [105] изучали

влияние периодичности измерения АД во время

СМАД (через каждые 5, 10, 15, 20 и 30 мин) на на�

дежность оценки ночного АД. У больных с СОАС ча�

ще, чем у пациентов группы контроля, отмечались

неточные показатели среднего ночного АД. Сделан

вывод, что у больных с ОАС требуются более частые

измерения для получения достоверной картины

ночного АД.

У больных с ОАС тяжесть АГ можно не только пе�

реоценить при синдроме "белого халата", но и недо�

оценить, если ориентироваться только на измерения

АД в кабинете врача [106], потому что АД может

быть нормальным во время посещения врача и по�

вышаться в других ситуациях, в частности во время

ночного сна (т. н. маскированная, или скрытая АГ).

Рис. 1. Диагностический алгоритм при ОАС

Предварительная вероятность ОАС: 
клинические симптомы и объективные данные

Высокая вероятность: регистрация
во время ночного сна

Низкая вероятность: 
повторное обследование 

во время ночного сна показано 
только в случае наличия симптомов 

или объективных данных,
типичных для ОАС 

(могут появиться спустя 
некоторое время)

Регистрация I, II или III уровня 
во время ночного сна 
для подтверждения 

диагноза ОАС (например, 
в сомнологическом центре)

Регистрация IV уровня 
(скрининг ОАС)

Высокая 
вероятность 

ОАС

+

+

+

–

–

–

Шаг 1

Шаг 2

Шаг 3 Диагноз ОАС в соответствии с критериями ICSD:
адекватное лечение (в сомнологическом центре)

Низкая 
вероятность 

ОАС

Таблица 5
Методы диагностики СОАС

Уровень монито� Тип устройства Измеряемые параметры

рирования сна и условия мониторирования

1 Стационарная лаборатория полисомнографии Полисомнография, включая электроэнцефалографию, электромиографию,

электрокардиографию или регистрацию ЧСС, воздушного потока, респира�

торного усилия и сатурацию кислородом

Также можно дополнительно оценивать АД, эзофагеальное давление, 

СО2 чрескожным датчиком и вести видеонаблюдение

Исследование проводится в лаборатории сна под постоянным наблюдением

2 Портативная полисомнографическая Полисомнография, включая электроэнцефалографию, электромиографию, 

лаборатория в стационаре, сомнологическом электрокардиографию или регистрацию ЧСС, воздушного потока, респира�

блоке или на дому торного усилия и сатурацию кислородом

Исследование проводится без наблюдения

3 Полиграфия с ограниченным числом регистри� ≥ 4 каналов, в т. ч. регистрация вентиляции или воздушного потока

рующих каналов, чаще модифицированное (≥ 2 каналов для регистрации респираторных движений или респираторного 

портативное мониторирование апноэ сна усилия и воздушного потока, ЧСС или электромиографии и сатурации 

кислородом)

4 1� или 2�канальные устройства 1–2 канала, обычно с регистрацией сатурации кислородом или воздушного 

потока
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Существование АГ "белого халата" и маскирован�

ной АГ у больных с ОАС требует регулярного мони�

торирования АД вне кабинета врача с помощью

24�часового СМАД и иногда домашнего монитори�

рования АД [107].

Однако роль домашнего мониторирования АД

в количественной оценке АД у больных с ОАС пока

изучается [107–109]. СМАД предпочтительнее, чем

домашнее мониторирование АД, поскольку дает

подробную информацию об уровне АД в ночное вре�

мя на фоне эпизодов ОАС. В настоящее время до�

ступны устройства для домашнего мониторирования

АД в ночное время, но в них интервалы между изме�

рениями очень большие.

Различные типы измерения АД у больных с ОАС

АД можно мониторировать как в условиях клиники,

так и в повседневной жизни, используя устройства

для длительного измерения АД и, таким образом,

выявляя различные причины вариабельности АД,

в т. ч. циркадные колебания, которые, как известно,

нередко появляются у больных с ОАС.

Как уже упоминалось, у больных с ОАС физиоло�

гическое снижение АД во время сна бывает недоста�

точным [110] как у нормотензивных больных, так

и у гипертоников. Таким образом, по ночам АД мо�

жет повышаться, и это нельзя выявить, если учиты�

вать только домашние измерения или измерения на

приеме у врача. Показано, что разница между утрен�

ним и ночным АД связана с тяжестью ОАС, у муж�

чин – в меньшей степени, чем у женщин [111]. Соот�

ношение систолического и среднего АД коррелирует

с ИАГ; для пульсового давления такая связь отсут�

ствует [112].

Кроме СМАД и домашнего мониторирования АД,

у больных с ОАС могут применяться и другие методы.

Можно получить непрерывную регистрацию АД при

каждом ударе сердца (beat+to+beat) с помощью

фотоплетизмографического пальцевого датчика, что

позволяет более подробно охарактеризовать вариа�

Таблица 6
Виды измерений АД, используемые для диагностики АГ у больных с ОАС

Вид Преимущества Недостатки

измерения

Измерение АД Основной метод для диагностики АГ и ведения больных АГ, Неточность измерения, связанная с аускультативной техникой 

в кабинете применяемый более 100 лет (в первую очередь для ДАД и в некоторых популяциях). Ошибки, свя�

врача занные с "человеческим фактором". Доступны лишь изолированные 

Прост и доступен одиночные измерения. Эффект "белого халата". Невозможность

учитывать физиологические колебания АД.

Доказана взаимосвязь с исходом заболевания в больших Нельзя получить информацию о ночном АД

эпидемиологических и интервенционных исследованиях

Домашнее Возможны многократные измерения в дневное время Необходимость обучения пациента (проще использовать автоматичес�

монитори� в течение нескольких дней, недель или месяцев. кие устройства). Вероятность неточных измерений за счет технических 

рование АД Позволяет оценить эффект от лечения в разное время дня факторов. Недостаточная надежность данных, регистрируемых 

и в течение длительного времени. Отсутствует стрессовая пациентом. При тревожных состояниях возможно избыточное мони�

реакция на измерение АД. Хорошие воспроизводимость торирование. Возможны изменения в лечении, сделанные самим 

результатов и прогностическая ценность. Относительно пациентом без консультации врача, по результатам отдельных 

низкая стоимость. Участие больного в лечении измерений. Пределы нормальных значений и целевой уровень при 

заболевания. Возможность хранения результатов в цифро� лечении пока окончательно не установлены. Отсутствие ночной 

вом виде, распечатывания, подключения к персональному регистрации АД

компьютеру или телетрансляция результатов (в некоторых 

вариантах устройств). Улучшение комплаенса у больного. 

Улучшение контроля АГ

24�часовое Отсутствуют ошибки, связанные с "человеческим фактором". Вероятная неточность автоматических устройств для измерения АД. 

СМАД Измерение проводится многократно в течение 24 ч в усло� Влияние повседневной активности пациента на результаты измерений.

виях повседневной жизни. Отсутствует стрессовая реакция В той или иной степени может ухудшаться качество сна. Недостаточная

на измерение АД (эффект "белого халата"). Высокая вос� воспроизводимость средних значений АД за каждый час. Должные 

производимость среднесуточного АД. Отсутствует эффект (нормальные) значения АД пока окончательно не установлены. 

плацебо. Возможность оценивать АД в течение суток, днев� Необходимы дальнейшие исследования прогностической значимости 

ного и ночного периодов и почасовое АД. Возможность разных параметров СМАД

оценивать вариабельность АД (однако эта возможность 

ограничена в связи с отсутствием непрерывного монито� Высокая стоимость

рирования АД). Возможность оценивать изменения АД 

в течение дня или ночи (лучше, если регистрация выполня�

ется многократно). Среднесуточное АД тесно коррелирует 

с органным поражением при АГ. Высокое прогностическое 

значение среднесуточного, среднего дневного и среднего 

ночного АД. Позволяет оценивать эффективность лечения 

и степень контроля АД в разное время суток и рассчи�

тывать математические показатели. Отношение trough / 

peak – конечного и пикового АД (САД и ДАД, измеренных 

на пике действия препарата и непосредственно перед 

приемом следующей дозы) и индекс сглаженности

Мониториро� Возможность точной оценки вариабельности АД при Инвазивный метод плохо осуществим в клинической ситуации. 

вание АД при каждом ударе сердца (beat�to�beat) Неинвазивный метод несет возможные неточности измерений за счет 

каждом ударе искажений пульсовой волны в периферических артериях. 

сердца Ограниченная доступность в связи с высокой стоимостью и необходи�

(beat�to�beat) мостью приглашения опытного специалиста
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бельность АД у больных с ОАС. Наконец, предлага�

ется непрямая методика, основанная на оценке ско�

рости распространения пульсовой волны [113], но

она нуждается в валидизации в соответствии с меж�

дународным протоколом [4, 107].

Характеристики наиболее распространенных ме�

тодов регистрации АД при диагностике АГ у боль�

ных с ОАС приведены в табл. 6; более подробную

информацию можно получить в дополнительных

материалах он�лайн. Возможный алгоритм исполь�

зования СМАД при ОАС и подозрении на АГ пред�

ставлен на рис. 2.

Ведение больных с ОАС и АГ

Изменение образа жизни

Изменение образа жизни должно рассматриваться

как составная часть ведения всех больных с СОАС,

включая больных с СОАС и АГ, поскольку в этой по�

пуляции очень часто встречаются ожирение и мало�

подвижный образ жизни. У больных с легким тече�

нием СОАС может быть достаточно только этой

меры. Если при полисомнографическом исследова�

нии у таких больных выявлены эпизоды ОАС во вре�

мя сна в положении на спине, то следует рекомендо�

вать избегать такого положения тела во время сна.

Ожирение и снижение массы тела. Несмотря на до�

казанную связь избыточной массы тела и ожирения

с ОАС, влияние программ по снижению массы тела

на уменьшение ОАС и снижение АД пока еще диску�

тируется [114]. В настоящее время отсутствуют ши�

рокомасштабные исследования о влиянии снижения

массы тела на ОАС. Однако в некрупных исследова�

ниях по снижению массы тела с помощью диеты

[115], хирургических [116] или фармакологических

методов [117] стабильно показано, что оно приводит

к существенному уменьшению различных показате�

лей тяжести ОАС. В наблюдательном исследовании

снижение массы тела на 10 % уменьшало ИАГ на 26 %

(95%�ный ДИ – 18–34 %) [114]. Однако информация

о динамике АД приведена лишь в нескольких мелких

наблюдательных исследованиях, и даже массивное

снижение массы тела и соответствующее уменьше�

ние тяжести ОАС приводило к умеренному и не всег�

да достоверному снижению АД [117, 118].

Остается неясным, почему АГ у больных с ожире�

нием и ОАС рефрактерна к снижению массы тела,

несмотря на выраженное уменьшение тяжести ОАС

Исходная вероятность ОАС*

Если есть ОАС

СМАД (если не выполнялось ранее)

Адекватное лечение

Повторные полисомнография + СМАД** в динамике

Высокая Низкая

Повышенное или высокое
нормальное "привычное" АД 

(САД  ≥ 130 мм рт. ст. 
или ДАД ≥ 85 мм рт. ст.)

Повышенное или высокое
нормальное "привычное" АД 

(САД ≥ 130 мм рт. ст. 
или ДАД ≥ 85 мм рт. ст.)

Нормальное "привычное" АД 
(САД < 130 мм рт. ст. 

или 
Д АД < 85 мм рт. ст.)

СМАД** и полисомнография 
в соответствии с клиническими

рекомендациями
СМАД**

Полисомнография в
соответствии с клиническими

рекомендациями

АД снижается 
в ночное время

(dipper)

АД не снижается 
в ночное время 

(non�dipper)

Клиническое наблюдение

Полисомнография 
в соответствии
с клиническими

рекомендациями

Нормальное "привычное" АД 
(САД < 130 мм рт. ст.

или 
ДАД < 85 мм рт. ст.)

Рис. 2. Алгоритм обследования больных АГ и ОАС
Примечание: * – в соответствии с клинической оценкой и вопросниками (например, Эпворта, Берлинским вопросником); ** – клинические реко�

мендации по АГ советуют использовать у большинства больных АГ домашнее мониторирование АД.
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при снижении массы тела. Одно из объяснений за�

ключается в том, что ожирение, АГ и ОАС имеют об�

щие характеристики, по крайней мере у больных

с расстройствами дыхания во время сна. Дополни�

тельным фактором, заслуживающим внимания,

является способ измерения АД. Объективные и вос�

производимые цифры АД получаются только в не�

большом числе случаев, например при домашнем

мониторировании и СМАД. К другим факторам,

теоретически влияющим на взаимосвязь АД, сниже�

ния массы тела и уменьшения тяжести ОАС, относят

длительность АГ и поражение органов�мишеней,

поскольку из�за развития структурных сердечно�со�

судистых изменений у больных с длительно сущест�

вующей АГ АД становится менее чувствительным

к немедикаментозной терапии.

Алкоголь. Употребление алкоголя повышает частоту

и длительность апноэ из�за комбинированного вли�

яния сниженного мышечного тонуса верхних дыха�

тельных путей и подавления реакции пробуждения.

Также известно, что умеренное и значительное по�

требление алкоголя приводит к повышению АД как

у нормотензивных, так и у гипертензивных пациен�

тов. Предполагается, что снижение потребления ал�

коголя способствует уменьшению тяжести ОАС

и влияния ОАС на АД [3–5].

Физическая нагрузка. Несмотря на мощные теорети�

ческие предпосылки для эффективности физичес�

ких нагрузок при ОАС, объективной информации по

этому вопросу очень мало. Непрямые доказательства

взаимосвязи между физической нагрузкой и ОАС

получены в Висконсинском когортном исследова�

нии сна, которое показало, что недостаточная фи�

зическая нагрузка связана с нарастанием тяжести

нарушений дыхания во время сна даже после кор�

рекции полученных результатов по ИМТ [119].

V.Giebelhaus et al. [120] оценивали влияние 6�месяч�

ной программы физических нагрузок на тяжесть

ОАС в небольшой группе больных, которые одно�

временно использовали СРАР и достигли уменьше�

ния ИАГ по сравнению с исходным состоянием.

В настоящее время изучаются возможности спе�

циальных программ физических тренировок, направ�

ленных на мышцы�дилататоры верхних дыхательных

путей, но объективные данные об эффективности та�

кого подхода пока отсутствуют. Тем не менее у боль�

ных АГ регулярные аэробные физические тренировки

приводят к снижению АД [3–5].

Выбор антигипертензивных препаратов у больных 
с ОАС и АГ

Выбор антигипертензивного лекарственного препа�

рата при клиническом ведении больных с АГ и ОАС

имеет особое значение. Влияние антигипертензив�

ных препаратов на ОАС неоднозначно. Существуют

единичные сравнения различных препаратов в ди�

зайне параллельных групп или перекрестного иссле�

дования. К сожалению, статистическая мощность

этих исследований, как правило, недостаточна из�за

малого числа больных. Уменьшение тяжести ОАС

может объясняться снижением АД, но также может

быть связано с прямым эффектом антигипертензив�

ных препаратов [121]. Наконец, влияние долговре�

менного лечения некоторыми антигипертензивными

препаратами на тяжесть ОАС никогда не изучалось

систематически в клинических исследованиях, от�

сутствуют классы антигипертензивных препаратов

со стабильной высокой эффективностью у больных

с ОАС [43]. Таким образом, необходимы дополни�

тельные клинические исследования для определе�

ния оптимальных препаратов для адекватного конт�

роля над АД у этой группы больных.

Терапия СРАР у больных с ОАС и АГ

Влияние активной терапии ОАС на уровень АД как

у нормотензивных, так и гипертензивных больных

изучалось во многих исследованиях с разными ре�

зультатами (табл. S1).

Эти исследования весьма разнообразны по мето�

дологии – от кратковременных плацебо�контроли�

руемых протоколов до длительных наблюдательных

исследований. Однако, несмотря на значительную

методологическую неоднородность этих публика�

ций, все авторы пришли к выводу, что терапия СРАР

при СОАС снижает уровень АД, что более наглядно

выявляется при СМАД и у больных с тяжелым ОАС,

регулярно использующих СРАР ≥ 5 ч каждую ночь

и имевших АГ до начала исследования. СРАР поло�

жительно влияло как на САД, так и на ДАД, как во

время сна, так и во время бодрствования.

Факт, что дневная сонливость связана с ОАС и АГ,

не является новым [42, 122]. В настоящее время дис�

кутируется вопрос, улучшает ли терапия СРАР конт�

роль АД у пациентов без дневной сонливости. В не�

давнем сообщении F.Barbe et al. [123] показано, что

длительная терапия СРАР достоверно улучшала

контроль над АД у больных с ОАС, не страдавших

дневной сонливостью [124].

В последние годы опубликовано 4 метаанализа

эффективности терапии СРАР у больных с ОАС.

L.A.Bazzano et al. [125] включили в свой метаанализ

(n = 818) с наличием контрольных групп 16 клини�

ческих рандомизированных исследований, опубли�

кованных в 1998–2006 гг., минимальной продолжи�

тельностью лечения 2 нед. и данными об изменениях

АД на фоне лечения. Среднее изменение САД

у больных, получавших терапию СРАР, по сравне�

нию с контролем, составило –2,46 мм рт. ст., среднее

изменение ДАД – –1,83 мм рт. ст. M.Alajmi et al. [126]

провели исчерпывающий обзор литературы по июль

2006 г. и нашли 10 рандомизированных контролиру�

емых исследований с адекватными контрольными

группами и данными о САД и ДАД до и после тера�

пии СРАР. В анализ были включены показатели 587

больных. По сравнению с контролем СРАР снизил

САД на 1,38 мм рт. ст., а ДАД – на 1,53 мм рт. ст. L.Mo

и Q.Y.He [127] включили в метаанализ рандомизиро�

ванные контролируемые исследования, опублико�

ванные в 2000–2006 гг. на английском и китайском

языках. К критериям включения в эти исследования

относились: длительность лечения ≥ 4 нед., 24�часо�

вое СМАД до и после терапии СРАР. Было отобрано
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7 исследований с участием 471 больного. В целом

СРАР снижал 24�часовое САД на 0,95 мм рт. ст.,

24�часовое ДАД – на 1,78 мм рт. ст., 24�часовое сред�

нее АД – на 1,25 мм рт. ст. P.Haentjens et al. [128]

включили в метаанализ только 12 рандомизирован�

ных плацебо�контролируемых исследований (n = 572),

в которых было использовано 24�часовое СМАД. Те�

рапия СРАР по сравнению с плацебо снизила 24�ча�

совое САД на 1,64 мм рт. ст., 24�часовое ДАД – на

1,48 мм рт. ст. В регрессионном метаанализе более

выраженное снижение 24�часового среднего АД на

фоне терапии СРАР наблюдалось у больных с более

тяжелым ОАС и у лиц, тщательно соблюдавших ре�

комендации по использованию СРАР.

Эффекты от другого специфического для ОАС лечения 

О влиянии хирургического лечения или примене�

ния ротовых аппликаторов на уровень АД у больных

с ОАС известно недостаточно, эти вопросы требуют

дальнейших исследований [129–131]. Опубликова�

ны предварительные данные об эффектах почечной

симпатической денервации с помощью катетерной

аблации у больных с ОАС, которые свидетельствуют

о снижении повышенного АД, тяжести ОАС и улуч�

шении гликемического контроля у больных с реф�

рактерной АГ [75].

Лечение ОАС у больных с сердечно�сосудистыми 
заболеваниями

ЗСН. Очень мало информации о том, снижает ли ле�

чение ОАС летальность при ЗСН, но получены дока�

зательства о повышении летальности у нелечивших�

ся больных с ОАС и ЗСН. Все известные данные

свидетельствуют о том, что лечение ОАС снижает ле�

тальность, хотя у больных с ЗСН подозрение на ОАС

возникает редко [132].

Что касается ЦАС, то единое мнение о его лече�

нии отсутствует. Для определения стратегии ведения

больных с ЗСН и ОАС или ЦАС требуются исследо�

вания исходов заболевания с акцентом на сердечно�

сосудистые конечные показатели [133–136].

Инсульт. В нескольких публикациях говорится

о том, что терапия СРАР может оказывать благопри�

ятное влияние на инсульт у больных с ОАС [137–

141]. Несмотря на это, применение СРАР представ�

ляет серьезную проблему у этой категории больных.

В предыдущих исследованиях было показано, что

всего 45–70 % больных после перенесенного инсуль�

та могут лечиться с помощью СРАР и только 15 %

продолжали это лечение в течение 6�месячного пе�

риода наблюдения [88].

Очень мало данных о терапии СРАР в острый

период инсульта [142], но такое лечение должно на�

значаться индивидуально, в основном у больных

с легкими или умеренно выраженными неврологи�

ческими проявлениями, среднетяжелым или тяже�

лым ОАС (ИАГ > 30 эпизодов в час) и высоким сер�

дечно�сосудистым риском.

При преобладании ЦАС или центрального пе�

риодического дыхания может быть эффективен кис�

лород. Эффективность терапии СРАР у больных

с инсультом и ЦАС или центральным периодичес�

ким дыханием пока не доказана. Показано, что но�

вый метод вентиляционной поддержки, названный

адаптивной сервовентиляцией, более эффективно,

чем СРАР или кислород, предотвращает ЦАС у боль�

ных с инсультом и ЗСН [143].

Проблемы и перспективы

Цель данной статьи заключалась в анализе веде�

ния больных с ОАС и АГ с помощью информации,

полученной из опубликованных сегодня исследова�

ний, без формальной оценки силы доказательств.

Частично это связано с продолжающимся активным

изучением взаимосвязи ОАС с АГ и ОАС с сердечно�

сосудистым риском. Требуются дополнительные

проспективные исследования влияния ОАС на сер�

дечно�сосудистый риск у женщин, причинной взаи�

мосвязи СОАС и АГ и сахарным диабетом, а также

влияния терапии ОАС с помощью СРАР или других

методов на снижение АД и сердечно�сосудистого

риска в целом.

К вопросам, требующим дальнейшего изучения,

также относятся комплаенс больного при терапии

СРАР и возможность исследования взаимосвязи

между ОАС и АГ с помощью СМАД и домашнего мо�

ниторирования АД. Редкое использование этих до�

статочно точных методов регистрации АД, вероятно,

стало причиной отсутствия единого мнения о взаи�

мосвязи ОАС и АГ. Наконец, число рандомизиро�

ванных контролируемых исследований по лечению

ОАС сегодня слишком мало, и требуются новые,

более крупные проспективные рандомизирован�

ные исследования для оценки эффективности СРАР

и других методов терапии в отношении снижения

АД. В настоящее время нет ни одного достаточно

крупного исследования для выяснения действитель�

но важного вопроса о том, влияет ли лечение ОАС на

исход сердечно�сосудистых заболеваний.

Несмотря на неоспоримый факт, что связь между

ОАС, АГ и сердечно�сосудистым риском требует

дальнейших исследований, существующих сегодня

доказательств вполне достаточно для того, чтобы

рекомендовать активное выявление и лечение повы�

шенного АД у больных с ОАС, а также выявление

нарушений дыхания во время сна у больных с диаг�

ностированной АГ. Несоблюдение этого правила,

по�видимому, стало причиной ограниченной эффек�

тивности лечебных мероприятий, направленных на

снижение сердечно�сосудистого риска у больных,

наблюдавшихся в специализированных центрах ме�

дицины сна или АГ.
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