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В последнее время существенное значение среди клиницистов придается синдрому обструктивного апноэ сна
(СОАС) как состоянию, утяжеляющему течение сердечно#сосудистых заболеваний. Цель исследования: оценить
параметры морфометрии левого желудочка (ЛЖ) у больных артериальной гипертонией (АГ) с наличием СОАС.
Обследовано 107 больных, из них 64 больных АГ с СОАС и 43 больных с изолированной АГ. Всем больным прове#
дено эхокардиографическое исследование, компьютерная пульсоксиметрия. По результатам эхокардиографии в
группе больных АГ с наличием СОАС выявлено достоверное увеличение толщины межжелудочковой перегородки
– ТМЖП (р<0,05), относительной толщины стенки левого желудочка – 2H/D (р<0,05), массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ)
и индекса массы миокарда ЛЖ – ИНММ (р<0,01) по сравнению с больными с изолированной АГ. В группе с
сочетанием АГ и СОАС превалировали больные с концентрической гипертрофией миокарда ЛЖ (p<0,05). В ис#
следовании выявлена корреляционная взаимосвязь параметров мониторинговой компьютерной пульсоксимет#
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рии с толщиной стенок ЛЖ и MMЛЖ.
Ключевые слова: артериальная гипертония, синдром обструктивного апноэ сна, левый желудочек.

Recently considerable importance among clinicians is attached to obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) as a deteriorative
factor of cardiovascular disease. The aim of the research is to study the morphometric parameters of left ventricle (LV) in
patients with arterial hypertension (AH) and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). A total of 107 patients with
hypertension, of whom 64 patients with hypertension with OSA and 43 patients with isolated AH were studied. Computer
monitoring pulseoximetry and transthoracic echocardiography were performed to all participants. According to the results
of echocardiography in patients with AH and OSAS significant increase of the thickness of the interventricular septum
(IVST), p<0.05; relative wall thickness of the left ventricle (2H/D), p<0.05; myocardial mass (LVMM) and LV mass index
(INMM), p<0.01; were identified compared with patients with isolated AH. In the group with AH and OSAS prevalence of
the patients with concentric hypertrophy of the left ventricle of the heart (p<0.05) was observed. The study revealed a
correlation between the parameters of computer monitoring pulseoximetry with wall thickness of LV and LVMM.
Key words: arterial hypertension, obstructive sleep apnea syndrome, left ventricle of heart.

Введение
Обструктивные нарушения дыхания во время сна

имеют важное клиническое значение. Синдром обструк#
тивного апноэ сна (СОАС) определяется как тяжелая, по#
тенциально угрожающая жизни пациента патология, ос#
нову развития которой составляют множественные эпи#
зоды расстройств дыхания во время сна – апноэ и ги#
попноэ [6, 9]. Значимость проблемы СОАС определяется
его широкой распространенностью в промышленно раз#
витых странах, высокой частотой развития и быстрого
прогрессирования сердечно#сосудистой патологии у
больных СОАС, и значительной их летальностью [13].
Большое число многоцентровых исследований свиде#
тельствует о том, что существует положительная корре#
ляция между СОАС и артериальной гипертонией (АГ),
ишемической болезнью сердца (ИБС), нарушениями сер#
дечного ритма и проводимости, правожелудочковой сер#
дечной недостаточностью и мозговым инсультом. Эпи#
зоды обструктивных апноэ во сне, несомненно, оказыва#
ют отрицательное влияние на течение АГ, а также спо#
собствуют нарастанию системной АГ и возникновению
ее осложнений. В свою очередь, системная АГ оказывает
существенное влияние на структуру и функцию сердца.
Адекватное лечение СОАС сопровождается снижением за#
болеваемости и смертности от сердечно#сосудистых за#
болеваний [3, 8, 11].

В последние годы имеется большое количество иссле#
дований, свидетельствующих о взаимосвязи обструктив#
ного апноэ сна и хронического нарушения функции ле#
вого желудочка сердца. Возникающая во время эпизодов
обструктивного апноэ сна гипоксия оказывает отрица#
тельное воздействие на работу ЛЖ, влияя на его сократи#
мость, преднагрузку и постнагрузку. В исследованиях так#
же показано резкое увеличение частоты сердечно#сосу#
дистых осложнений у пациентов с СОАС при проспек#
тивном наблюдении. Однако способность СОАС вызывать
выраженную недостаточность ЛЖ при отсутствии дли#
тельно существующей АГ, ИБС или нарушения функции
миокарда достоверно не установлена, и многие аспекты
этой проблемы требуют дальнейшего изучения и уточ#
нения [2, 10].

В связи с вышеизложенным весьма актуальным явля#
ется изучение параметров морфометрии левого желудоч#
ка по данным эхокардиографического исследования у
больных АГ, ассоциированной с СОАС.

Цель работы: оценка параметров морфометрии лево#

го желудочка у больных АГ с наличием СОАС по данным
эхокардиографического исследования. Для ее достиже#
ния решали следующие исследовательские задачи:

1) по данным эхокардиографии оценивали морфомет#
рические показатели ЛЖ у больных АГ с наличием
СОАС в сравнении с больными с изолированным те#
чением АГ;

2) у больных АГ с СОАС изучали особенности ремодели#
рования миокарда ЛЖ в сравнении с больными АГ, не
имеющими СОАС по данным эхокардиографии;

3) выявили корреляционные взаимосвязи параметров
мониторинговой компьютерной пульсоксиметрии с
различными показателями эхокардиографического
обследования.

Материал и методы

В исследование включено 107 больных с АГ I и II сте#
пени в возрасте от 35 до 59 лет (средний возраст соста#
вил 48,1±1,2 года), 63 мужчины и 44 женщины. В иссле#
довании принимали участие пациенты, соответствующие
критериям включения: наличие АГ I и II степени; нали#
чие СОАС. Противопоказаниями для включения больных
в исследование являлись: наличие АГ III степени; нали#
чие ИБС, поражение клапанов сердца, некоронарогенные
заболевания миокарда, тяжелые нарушения ритма; хро#
нические заболевания печени, почек, легких, эндокрин#
ная патология; ожирение 3#й степени; патология ЛОР#
органов (гипертрофия и гиперплазия лимфаденоидных
структур глотки, мягкого неба, язычка, парезы и парали#
чи мягкого неба и гортани, искривление носовой пере#
городки, полипы, инфекционный, аллергический или
вазомоторный ринит, доброкачественные и злокаче#
ственные новообразования полости носа). Всем пациен#
там проводилось комплексное исследование: мониторин#
говая компьютерная пульсоксиметрия, эхокардиография
в М# и В#режимах. Диагноз СОАС основывался на резуль#
татах мониторинговой компьютерной пульсоксиметрии
с учетом индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ). Количество эпи#
зодов апноэ/гипопноэ определялось на основе подсчета
частоты десатураций в час [9]. Для анализа полученных
данных использовалась компьютерная программа, кото#
рая автоматически генерировала отчет, позволяющий
оценить средние параметры сатурации и пульса, прово#
дить визуальный анализ оксиметрических трендов, вы#
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являть десатурации, а также проводить их качественный
и количественный анализ. По результатам пульсоксимет#
рии в зависимости от наличия СОАС были сформирова#
ны 2 исследуемые группы. В основную группу вошли 64
больных АГ I и II степени с наличием СОАС (из них 37
мужчин и 27 женщин, ИАГ составил 24±1,7 эпизода за
один час сна). Контрольную группу составили 43 боль#
ных АГ I и II степени без нарушений дыхания во время
сна (из них 26 мужчин и 17 женщин, ИАГ – 3,9±0,2 эпи#
зода за один час сна). Исследуемые группы были сопос#
тавимы по возрасту, полу и степени АГ. Диагноз АГ осно#
вывался на критериях национальных рекомендаций по
профилактике, диагностике и лечению артериальной
гипертонии (второй пересмотр, 2004) с учетом анамне#
за, уровней систолического и диастолического артери#
ального давления, наличия факторов риска АГ, пораже#
ния “органов#мишеней”. Мониторинговую компьютер#
ную пульсоксиметрию проводили при помощи пульсок#
симетра PulseOx 7500 фирмы SPO Medical (Израиль).
Оксиметр обеспечивал регистрацию сигнала сатурации
и пульса с дискретностью раз в 2 с. В ходе обследования
всем пациентам проводилась одномерная эхокардиогра#
фия (М#режим), двухмерная эхокардиография (В#режим).
Эхокардиографическое исследование выполнялось на
эхокардиографе “Phillips HD 11” (США) по традицион#
ной методике. Посредством эхокардиографии оценива#
ли клинико#функциональное состояние ЛЖ. Оценивали
следующие показатели: конечный диастолический и ко#
нечный систолический размеры полостей ЛЖ (КДР, КСР),
толщину задней стенки ЛЖ (ТЗС), ТМЖП, ММЛЖ и
ИНММ. Массу миокарда ЛЖ определяли по формуле,
предложенной R. Devereux: ММЛЖ=1,04x[(ТЗС+
ТМЖП+КДР)3#(КДР)3]#13,6. Относительную толщину стен#
ки ЛЖ рассчитывали по формуле: 2H/D=(ТЗС+ТМЖП)/
КДР. Конечный систолический (КСО) и конечный диас#
толический (КДО) объемы ЛЖ определяли по формуле L.
Teicholtz, рассчитывали ударный объем ЛЖ (УО), фрак#
цию выброса (ФВ), степень укорочения переднезаднего
размера ЛЖ (%∆S), минутный объем (МО). Ударный ин#
декс (УИ) рассчитывали как отношение УО к площади
поверхности тела, сердечный индекс (СИ) – как отноше#
ние МО к площади поверхности тела. Статистический
анализ полученного цифрового материала проводился на
персональном компьютере с использованием статисти#
ческой программы “SPSS” for Windows (версия 10.0). При#
менялись методы вариационной статистики [5]. Получен#
ные данные представлены в виде M±m. Значимость меж#
групповых различий средних величин оценивали при
помощи t#критерия Стьюдента. За критический уровень
значимости изучаемых параметров принимали р<0,05.
Для определения линейной связи количественных при#
знаков применялся коэффициент корреляции Пирсона.

Результаты и обсуждение

Основные эхокардиографические показатели у обсле#
дованных пациентов представлены в таблице 1.

При оценке состояния стенок ЛЖ показано, что в груп#
пе больных АГ с наличием СОАС наблюдалось достовер#
ное увеличение ТМЖП (р<0,05) относительной толщи#

ны стенки ЛЖ (р<0,05), ММЛЖ и ИНММ (р<0,01) по срав#
нению с больными с изолированной АГ. Таким образом,
у больных АГ в сочетании с СОАС наблюдалось увеличе#
ние толщины и массы миокарда ЛЖ по отношению к
лицам с изолированным течением АГ. Анализ особенно#
стей ремоделирования миокарда ЛЖ показал, что в груп#
пе АГ с наличием СОАС у 22 (34,4%) больных отмечалась
нормальная геометрия ЛЖ (2H/D<0,45; ИНММ<134г/мІ),
у 10 (15,6%) – концентрическое ремоделирование мио#
карда ЛЖ (2H/D>0,45; ИНММ<134г/мІ), у 4 (6,4%) лиц
наблюдалась эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ
(2H/D<0,45; ИНММ>134г/мІ) и у 28 (43,6%) – концент#
рическая гипертрофия миокарда ЛЖ (2H/D>0,45;
ИНММ>134г/мІ), что было достоверно выше по сравне#
нию с больными с изолированным течением АГ (р<0,05).
В группе больных АГ у 17 (39,5%) больных выявлена нор#
мальная геометрия ЛЖ, у 15 (34,9%) – концентрическое
ремоделирование миокарда ЛЖ, у 1 (2,3%) больного –
эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ и у 10
(23,3%) – концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ.
Таким образом, в группе с сочетанием АГ и СОАС досто#
верно чаще отмечалась концентрическая гипертрофия
миокарда ЛЖ (p<0,05). При оценке показателей сокра#
тимости миокарда ЛЖ достоверных различий фракции
выброса и степени укорочения переднезаднего размера
ЛЖ в обследованных группах не выявлено. Проведенный
корреляционный анализ выявил взаимосвязь основных
параметров мониторинговой компьютерной пульсокси#
метрии: ИАГ, величина минимальной сатурации во время
сна (SaO

2
, min) с такими показателями эхокардиографи#

ческого исследования, как ТЗС, ТМЖП, ММЛЖ, ИНММ,
2H/D (табл. 2).

Проведенное эхокардиографическое исследование
показало, что у больных АГ с наличием СОАС наблюда#
лись отчетливые явления ремоделирования ЛЖ, что про#
являлось наиболее выраженным по сравнению с группой
больных АГ увеличением ММЛЖ, ИНММ, относительной
толщины стенки ЛЖ и гипертрофией межжелудочковой
перегородки. Наличие гипертрофии межжелудочковой

Таблица 1

Показатели эхокардиографии у больных обследованных
групп

Показатели 19я группа (АГ+СОАС), n=64 29я группа (АГ), n=43

КДР, см 5,09±0,03 5,17±0,05
КСР, см 3,56±0,04 3,65±0,04
ТМЖП, см 1,21±0,04* 1,14±0,03
ТЗС, см 1,11±0,03 1,06±0,04
2Н/D 0,42±0,01* 0,37±0,01
ММЛЖ, г 247,5±5,0** 223,5±6,8
ИНММ, г/м2 129,3±3,6** 114,9±3,6
КДО, мл 123,3±1,6 128,3±2,5
КСО, мл 52,6±1,4 56,6±1,5
УО, мл 70,9±1,7 71,9±2,0
ФВ,% 58,9±0,9 57,6±0,8
%∆S,% 29,9±0,7 29,6±0,7
МО, л/мин 4,94±0,14 4,93±0,11
УИ, мл/м2 35,1±0,9 35,9±1,1
СИ, л/мин/м2 2,43±0,07 2,46±0,07

Примечание: статистическая значимость различий: *  р<0,05; **  р<0,01.
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перегородки объясняет тот факт, что у 15,6% больных АГ
с наличием СОАС имелось концентрическое ремодели#
рование ЛЖ, проявлявшееся увеличением показателя
2H/D без повышения ММЛЖ, а у 43,6% больных имелась
концентрическая гипертрофия ЛЖ, характеризующаяся
увеличением как показателя 2H/D, так и повышением
ММЛЖ. Эксцентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ, от#
меченная в 6,4% случаев, обусловлена не только увеличе#
нием толщины стенок, но и размеров ЛЖ. Наши резуль#
таты согласуются с данными ряда авторов, показавших
достаточно высокую частоту развития гипертрофии ЛЖ
у больных с СОАС [12, 15]. Возникающие в периоды об#
структивного апноэ сна гипоксия вместе с эпизодичес#
кими повышениями АД в течение ночи оказывают отри#
цательное воздействие на работу ЛЖ, могут влиять на его
сократимость, преднагрузку и постнагрузку, и в резуль#
тате приводить к его гипертрофии. Так, в исследовании
Hedner J. et al. показано, что у больных с СОАС, не имев#
ших дневной гипертонии и каких#либо других органи#
ческих заболеваний сердца, имелась гипертрофия ЛЖ. По
мнению авторов, это является следствием повторных уве#
личений постнагрузки ЛЖ вследствие ночных колебаний
АД, приводящей к напряжению его стенок и усилению
симпатического тонуса с прямым трофическим воздей#
ствием на миокард [7]. Необходимо отметить, что кон#
центрическая гипертрофия ЛЖ обусловливает наиболь#
ший риск возникновения сердечно#сосудистых осложне#
ний [4], а эксцентрическая гипертрофия ЛЖ может спо#
собствовать ухудшению диастолической функции ЛЖ [1].
У больных СОАС наблюдается гипертрофия миокарда,
которая обеспечивает усиленную функцию миокарда,
увеличивая синтез нуклеиновых кислот и белков, приво#
дя к еще большему увеличению массы миокарда. После
возникновения выраженной гипертрофии миокарда ЛЖ
максимальная скорость и сила, а также энергетическая
эффективность сокращения снижаются, а его функцио#
нальный резерв уменьшается. Гипертрофия ЛЖ имеет
отрицательное прогностическое значение, а при опре#
деленных условиях может сопровождаться опасными
аритмиями и нарушением сократительной способности
миокарда, что может осложняться неблагоприятным дей#
ствием имеющейся при СОАС тканевой гипоксии [14].

В процессе выявления основных патогенетических
факторов, влияющих на гипертрофию ЛЖ, оказалось, что
ТМЖП, ТЗС и соответственно ММЛЖ, а также ИНММ и
2H/D тесно связаны с основными параметрами монито#
ринговой компьютерной пульсоксиметрии, что было
показано с помощью корреляционного анализа.

Выводы

1. У больных АГ, ассоциированной с СОАС, отмечается
более выраженное увеличение толщины стенок и мас#
сы миокарда ЛЖ по сравнению с больными с изоли#
рованно протекающей АГ.

2. В группе больных АГ с наличием СОАС достоверно
чаще по сравнению с больными АГ без нарушений
дыхания во сне наблюдается концентрическая гипер#
трофия миокарда ЛЖ.

3. Отмечена корреляционная взаимосвязь параметров
мониторинговой компьютерной пульсоксиметрии с
толщиной стенок ЛЖ и массой миокарда ЛЖ.

Заключение

Полученные в настоящем исследовании результаты
свидетельствуют о наличии связи между СОАС и ремоде#
лированием миокарда ЛЖ у больных АГ и позволяют сде#
лать заключение о том, что больным АГ с наличием СОАС
с целью раннего выявления аномальной морфометрии
миокарда левого желудочка показано проведение эхокар#
диографии в М# и В#режимах.

Наше исследование показало, что по данным эхокар#
диографии у больных АГ в сочетании с СОАС наблюда#
лись более выраженные изменения морфофункциональ#
ного состояния миокарда ЛЖ по сравнению с группой
больных с изолированно протекающей АГ. Ремоделиро#
вание ЛЖ у больных АГ с СОАС проявлялось увеличени#
ем ММЛЖ, ИНММ, относительной толщины стенки ЛЖ и
гипертрофией межжелудочковой перегородки. Необхо#
димо отметить, что у больных АГ с наличием СОАС на#
блюдалась концентрическая гипертрофия миокарда ЛЖ.
В группе больных АГ с наличием СОАС с помощью кор#
реляционного анализа также показана взаимосвязь па#
раметров пульсоксиметрии с толщиной стенок ЛЖ и мас#
сой миокарда ЛЖ.

Таким образом, эхокардиографическое исследование
несет ценную информацию для выявления процессов ре#
моделирования миокарда ЛЖ у больных АГ, ассоцииро#
ванной с СОАС, что сокращает время для диагностики
ранних бессимптомных стадий поражения сердечно#
сосудистой системы и влияет на оптимальный выбор так#
тики лечения данной категории больных.
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