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Синдрому обструктивного апноэ/гипопноэ во время сна (СОАС) в последнее время придается существенное зна-
чение в качестве фактора, утяжеляющего течение сердечно-сосудистых заболеваний. Цель исследования: изуче-
ние особенности течения артериальной гипертонии (АГ) и нарушения структуры суточных профилей артери-
ального давления (АД) у пациентов с АГ, ассоциированной с СОАС. Обследовано 20 пациентов с диагностирован-
ным синдромом ночного апноэ и гипертонической болезнью I–II стадии, АГ 1–2-й степени. В зависимости от
стадии ГБ и значений индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ), полученного при полисомнографическом исследовании,
больные были разделены на 2 подгруппы: 1А группа – 5 больных с ГБ I стадии и легкой степенью СОАГС (ИАГ 10-
20 эпизодов/ч); 1Б группа – 15 больных с ГБ II стадии и тяжелой степенью (ИАГ>40 эпизодов/ч). Группы 2А и 2Б
включали пациентов с гипертонической болезнью I и II стадий соответственно и без СОАГС. Проводилось суточ-
ное мониторирование АД (СМАД), эхокардиография, ЭКГ, биохимическое исследование крови. При сравнении
группы 1А с 2А выявлены достоверные различия: среднее ночное САД (123,38±11,41 мм рт.ст.) превышало допус-
тимую норму и было выше, чем в группе 2А (110,50±10,21 мм рт.ст.; p<0,05), временной индекс по дневному САД
(57,36±23,28%) был выше, чем в группе сравнения (27,16±26,19%; p<0,05). При сравнении подгруппы 1Б с под-
группой 2Б выявлены достоверные различия по ночному САД (135,54±16,75 и 122,42±17,22 мм рт. ст. соответ-
ственно; p<0,05), ИМТ (34,9±3,4 и 29,2±4,4 кг/м2 соответственно; p<0,01), гликемии (6,37±0,60 и 5,82±0,80
ммоль/л соответственно; p<0,05). Таким образом, у больных с более частыми эпизодами ночного апноэ наблюда-
лись более выраженные нарушения профилей АД, выражавшиеся в увеличении частоты нон-дипперов. Увеличе-
ние частоты эпизодов ночного апноэ ассоциировалось с увеличением частоты выявления метаболических нару-
шений.
Ключевые слова: синдром ночного апноэ, гипертоническая болезнь, суточный профиль АД.

Significant value is lately given to PND as a factor which complicates cardiovascular diseases. The aim of this research was
to study arterial hypertension course features as well as disturbance of circadian rhythms of blood pressure in patients
with PND associated with hypertension. There were 20 PND patients with diagnosed with I–II stages of essential
hypertension, as well as 1–2 degree with AH. Depending on PND severity level defined by apnea/hypopnea index (AHI)
patients were split into 2 groups: group 1A containing 5 patients with mild case of PND (AHI 10–20 ep/hour) and the 1st
stage of essential hypertension; group 1B containing of 15 severe case patients (AHI>40 ep/h) and 2nd stage of essential
hypertension. Groups 2A and 2B included patients with I and II stages of essential hypertension accordingly not having
PND. All patients have underwent polysomnography, 24-h ambulatory blood pressure monitoring, echocardiography,
ECG and biochemical analyses. When comparing group 1A to 2A significant differences were observed: night systolic BP
(123,38±11,41 mm Hg) exceeded an admissible norm and was higher than in 2A group (110,50±10,21 mm Hg; p<0,05),
time index on daytime systolic BP (57,36±23,28%) was higher in control group (27,16±26,19%; p<0,05). When comparing
group 1B to 2B significant differences were observed in night systolic BP: (135,54±16,75 and 122,42±17,22 mm Hg,
respectively; p<0,05), BMI (body mass index) (34,9±3,4 and 29,2±4,4 kg/m2, respectively; p<0,01), glycemias (6,37±0,60
and 5,82±0,80 mmol/l, respectively; p<0,05). Thus patients with higher rate of paroxysmal nocturnal dyspnea episodes
had significantly higher circadian rhythms disorders observed as non-dippers increased rate. Increased rate of episodes of
paroxysmal nocturnal dyspnea was associated with increased rate of metabolic alterations.
Key words: paroxysmal nocturnal dyspnea, arterial hypertension, arterial blood pressure monitoring.
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Введение

Синдрому обструктивного апноэ/гипопноэ во время
сна (СОАС) в последнее время придается существенное
значение в качестве фактора риска возникновения наи-
более опасных осложнений сердечно-сосудистых забо-
леваний, таких, в частности, как инфаркт миокарда, ост-
рых нарушений мозгового кровообращения. Значитель-
но менее изученным остается влияние СОАС на особен-
ности течения ранних стадий АГ, когда у пациентов толь-
ко начинается формирование поражения органов мише-
ней.

У больных с СОАС циркадный ритм АД, как правило,
нарушен, что рассматривается как самостоятельный не-
благоприятный прогностический фактор в плане разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений при АГ [9]. Повы-
шенные цифры АД обнаруживаются у 40–70% больных,
страдающих нарушениями дыхания во время сна, отме-
чается и обратная зависимость – у 22–30% больных АГ
наблюдались признаки СОАС [2]. При частых эпизодах
апноэ может отмечаться почти постоянная ночная АГ. У
некоторых больных показатели ночного АД могут пре-
вышать дневные значения [6]. Данные крупного исследо-
вания Sleep Heart Health Study показали, что нарушения
дыхания во время сна независимо ассоциированы с бо-
лее высоким уровнем АД даже у молодых пациентов с
нормальной массой тела. Распространенность АГ увели-
чивается пропорционально повышению тяжести СОАС [1].
СОАС расценивается как фактор риска ранней смертнос-
ти от заболеваний сердечно-сосудистой системы [8]. Од-
нако некоторые авторы не обнаружили четкой связи меж-
ду АГ и СОАС [7].

Цель работы: изучить особенности течения АГ и на-
рушений структуры суточных профилей АД у пациентов
с АГ, ассоциированной с СОАС.

Материал и методы

После обработки базы данных из 150 пациентов, об-
следованных в сомнологической лаборатории Городской
больницы № 3 по поводу храпа, в исследование были
включены 20 пациентов с гипертонической болезнью
I-II стадии, АГ 1–2-й степени. Полисомнография прово-
дилась с применением системы для проведения полного
полисомнографического исследования Embla N7000;
(MedCare Flaga, Исландия). Дальнейшее обследование
проводилось на базе отделения артериальных гиперто-
ний НИИ кардиологии СО РАМН. Средний возраст паци-
ентов был 47,6±6,8 лет (28–60 лет). Среди больных было
4 (20%) женщины и 16 (80%) мужчин. Продолжительность
заболевания ГБ на момент обследования в среднем со-
ставляла 8,7±8,2 года (1–30 лет).

Все 20 пациентов с СОАС и АГ сообщали о наличии
храпа. Продолжительность храпа колебалась от несколь-
ких лет до нескольких десятков лет. На ночные пробуж-
дения жаловались 14 (70%) пациентов, дневную сонли-
вость отметили 13 пациентов (65%), удушье – 9 (45%),
неосвежающий сон – 14 (70%), ощущение жажды и сухо-
сти во рту – 8 (40%). Подавляющее большинство регист-
рировали у себя более высокое АД, преимущественно в
утренние и ночные часы. Они составили основную груп-

пу (1), которую разделили на 2 подгруппы в зависимости
от выраженности СОАС, определяемой значением индекса
апноэ/гипопноэ (ИАГ): 1А группа – 5 больных с легкой
степенью СОАС (ИАГ 10–20 эпизодов/ч) и ГБ I стадии; 1Б
группа – 15 больных с тяжелой степенью (ИАГ>40 эпи-
зодов/ч) и ГБ II стадии. Группа сравнения (2) состояла из
27 пациентов с ГБ I-II стадии в возрасте от 26 до 64 лет
(средний возраст 47,7±10,2 года) без СОАС. Она была
разделена на 2 подгруппы: 2А (с ГБ I стадии, n=10) и 2Б (с
ГБ II стадии, n=17).

План обследования в НИИ кардиологии включал ан-
кетный опрос при визите, антропометрию, измерение
офисного систолического и диастолического АД (САД и
ДАД), суточное мониторирование артериального давле-
ния (СМАД), определение состояния углеводного обме-
на по концентрации глюкозы плазмы крови натощак и
теста толерантности к глюкозе, общего холестерина, ЭКГ
и эхокардиографию, вычисление расчетных показателей:
индекса массы тела (ИМТ) и отношения объема талии к
объему бедер (ОТ/ОБ). СМАД осуществлялось система-
ми полностью автоматического измерения артериально-
го давления ABPM-04 (Meditech, Hungary) [4]. Измерения
проводились в течение 24 ч с интервалами 15 мин во вре-
мя бодрствования и 30 мин в ночной период. Определя-
лись следующие параметры: среднесуточные, среднеднев-
ные, средненочные величины систолического и диасто-
лического артериального давления, суточный индекс
(СИ) по САД и ДАД. Ориентировочные нормальные зна-
чения АД днем составляли <140/90 мм рт. ст., ночью –
120/80 мм рт. ст. со степенью снижения АД в ночные часы
на 10–20%.

Электрокардиография проводилась на приборе “MAC
1200 ST” со скоростью регистрации 25 мм/с.

По данным эхокардиографии в М-, В-, допплер-режи-
мах оценивали клинико-функциональное состояние ле-
вого желудочка. Исследования выполняли на ультразву-
ковом сканере “ACUSON” по общепринятой методике.
Оценивали общую сократимость миокарда, состояние
клапанного аппарата, измеряли размеры стенок и поло-
стей левого желудочка по стандартной методике, в двух-
мерном и одномерном режимах, а также в режимах им-
пульсной и непрерывно-волновой допплер-ЭхоКГ. Мас-
су миокарда левого желудочка (MM ЛЖ) рассчитывали
по формуле, предложенной Devereux R. и Reichek N. [5].

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась с использованием программы STATISTICA 6.0
(StatSoft). Для проверки нормальности распределения
показателей использовался критерий Колмогорова–
Смирнова; равенство выборочных средних величин про-
веряли по t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

При анализе результатов обследования пациентов с
АГ сравниваемых групп было установлено, что эти груп-
пы сопоставимы по таким показателям, как возраст, ант-
ропометрические данные, средние офисные значения АД
(табл. 1).

Изучение результатов СМАД показало, что среднее
ночное САД превышало допустимую норму и было зна-
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Таблица 1

Характеристика групп обследованных больных (M±SD)

Основная группа(n=20) Группа контроля (n=29)

Возраст, лет 47,5±6,8 47,7±10,2
Вес, кг 103,8±14,9* 85,5±13,7
ИМТ, км/м2 33,8±4,1* 29,2±4,4
Глюкоза, ммоль/л 6,3±0,6** 5,8±0,8
САД офисное, мм рт.ст. 149,0±14,2 144,5±12,4
ДАД офисное, мм рт.ст. 95,1±12,4 90,9±8,5

Примечание: различия между основной и группой сравнения статистически значимы: * – p<0,001;
** – p=0,02.

Таблица 2

Показатели суточного мониторирования артериального давления
обследованных больных (M±SD)

Основная группа Группа сравнения

1А группа n=5 1Б группаn=15 2А группа n=10 2Б группаn=17

24САД, мм рт.ст. 136,93±7,41 143,38±15,25 124,42±10,67 132,78±16,75
24ДАД, мм рт.ст. 80,92±7,90 87,31±9,61 77,69±10,09 80,31±9,12
День САД, мм рт.ст. 142,83±6,71 147,40±15,75 131,82±11,27 138,31±17,08
День ДАД, мм рт.ст. 87,23±7,16 90,36±10,23 84,34±10,73 85,16±10,21
Ночь САД, мм рт.ст. 123,38±11,41* 135,54±16,76* 110,50±10,21 122,42±17,22
Ночь ДАД, мм рт.ст. 66,62±10,00 80,35±9,61* 65,43±11,03 71,33±8,17
ВИ САД день,% 57,4±23,3* 57,5±31,4 27,2±26,2 42,1±35,5
ВИ ДАД день,% 45,9±10,0 50,7±29,8 30,6±27,5 32,5±31,6
ВИ САД ночь,% 50,6±10,0* 63,6±35,2 21,6±28,7 48,1±33,5
ВИ ДАД ночь,% 16,3±10,0 41,6±22,9* 12,3±33,4 18,9±21,9

Примечание: * – статистически значимые различия между основной и группой сравнения
(p<0,05); САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД, ВИ – временной индекс.

Таблица 3

Эхокардиографические показатели у обследованных больных (M±SD)

Показатели Основная группа Группа сравнения

1А группа, n=5 1Б группа, n=15 2А группа, n=10 2Б группа, n=17

МЖП, мм 11,14±0,85 12,26±2,17 10,35±0,91 11,81±1,50
ЗСЛЖ, мм 10,46±0,73 11,44±1,38 10,35±1,11 11,39±1,34
ММ, мм 188,6±14,1 227,7±45,3 166,0±26,7 219,5±49,7
ИММ, г/м2 94,2±12,7 101,2±17,3 85,4±14,6 109,1±20,8

Примечание: МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка;
ММ – масса миокарда; ИММ – индекс массы миокарда.

чимо выше в группе 1А, чем в группе 2А.
Временной индекс по дневному САД был
также в этой группе достоверно выше, чем
в группе сравнения (табл. 2).

При анализе данных эхокардиогра-
фии у этих пациентов выявлено, что в
группе 1А толщина межжелудочковой пе-
регородки (МЖП) была выше нормы у
всех пациентов в отличие от группы 2А,
где толщина МЖП была в пределах нор-
мы. Однако достоверной разницы по
средним величинам между ними не полу-
чено (табл. 3). Толщина задней стенки ле-
вого желудочка (ЗСЛЖ) находилась в пре-
делах нормы у всех пациентов сравнивае-
мых подгрупп.

При сравнительном анализе группы 1Б
с группой 2Б выявлены достоверные раз-
личия по ночному САД и ДАД
(135,54±16,76/80,35±9,61 мм рт.ст. и
122,42±17,22/71,33±8,17 мм рт.ст. соответ-
ственно; p<0,05) с большими значениями
этих показателей в группе 1Б. Значимо
выше в группе 1Б по сравнению с группой
2Б оказались и ИМТ (33,8±4,1 и 29,2±4,4;
p<0,001), уровень тощаковой гликемии
(6,3±0,6 и 5,8±0,8 ммоль/л; p=0,0021).

Результаты эхокардиографии у паци-
ентов 1Б и 2Б групп показали, что сред-
ние значения толщины МЖП (12,26±2,17
мм и 11,81±1,50 мм) и ЗСЛЖ (11,44±1,38
мм и 11,39±1,34 мм) в обеих группах были
в среднем больше нормы, но достоверных
различий между группами не выявлено.

При изучении показателей углеводно-
го обмена было найдено, что НТГ и нару-
шенная гликемия натощак имели место у
2 больных 1А группы (40%) и у 10 в 1Б
группе (66,7%). В группе сравнения про-
цент этих нарушений встречался реже: 2А
– в 20% и в 2Б – 35,3% случаев.

Таким образом, результаты выполнен-
ного исследования свидетельствуют о на-
личии связи между СОАС и формирова-
нием нарушений структуры суточных
профилей АД у пациентов с АГ. Эти резуль-
таты в целом соответствуют данным, при-
водимым в литературе [1, 3, 6]. Вместе с
тем следует учитывать, что в опубликованных ранее ра-
ботах отмечалось лишь наличие или отсутствие СОАС у
пациентов с АГ. Влияние частоты гипоксических эпизо-
дов в ночной период времени до настоящего времени
оставалось не изученным. Результаты, полученные в дан-
ном исследовании, показывают более выраженную сте-
пень нарушений суточных профилей АД, что свидетель-
ствует о менее благоприятном течении АГ у пациентов с
более частыми гипоксическими эпизодами. Это подтвер-
ждается данными эхокардиографии, выявившей отчетли-
вую тенденцию к более выраженной гипертрофии лево-
го желудочка у больных с АГ и СОАС.

Выводы

1. У больных с более частыми эпизодами ночного ап-
ноэ наблюдались более выраженные нарушения про-
филей АД, выражавшиеся в увеличении частоты нон-
дипперов.

2. Увеличение частоты эпизодов ночного апноэ ассоци-
ировалось с увеличением частоты метаболических на-
рушений.
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