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Синдром обструктивного апное сну 
(СОАС) – стан, що характеризується наявністю 
хропіння, періодичним спадінням верхніх диха  -
льних шляхів на рівні глотки і припиненням леге-
невої вентиляції при збережених дихальних 
зусиллях, зниженням рівня кисню крові, значною 
фрагментацією сну і надлишковою денною 
сонливістю. 

Поширеність СОАС становить щонайменше 
2–4 % дорослого населення [36]. За іншими 
даними, близько 24 % чоловіків віком 30–60 років 
та 9 % дорослих жінок страждають на СОАС, і 
більшість цих пацієнтів також мають метаболіч-
ний синдром [17]. Загалом у чоловіків ризик роз-
витку СОАС вищий, ніж у жінок, а ризик розвитку 
СОАС у жінок після настання менопаузи в 4 рази 
більший, ніж до неї [37]. При частоті епізодів 
апное 20 та більше за годину різко підвищується 
ризик смерті, найбільше в осіб віком понад 
50 років. 71   % смертельних випадків таких паці-
єнтів спричинені серцево-судинними подіями 
[31]. 

В осіб із серцево-судинними захворювання-
ми поширеність СОАС ще вища, досягає 40– 
60 % у хворих із системною артеріальною гіпер-
тензією (АГ) [17, 21]. У пацієнтів із рефрактер-
ною до лікування АГ вірогідність СОАС зростає 
до 83 % [19]. У зв’язку з цим Об’єднаний націо-
нальний комітет США з профілактики, діагности-
ки, оцінки та лікування підвищеного артеріально-

го тиску ще у 2003 р. на перше місце серед усіх 
причин вторинних АГ виніс апное під час сну [3].

Епізоди апное супроводжуються інтермітив-
ною гіпоксією, гіперкапнією і адренергічною 
активацією, що призводить до підвищення арте-
ріального тиску (АТ). Повторні епізоди порушен-
ня дихання уві сні впродовж тривалого часу 
спричинюють стійке підвищення АТ, формування 
резистентної АГ. Специфічна ознака АГ, асоційо-
ваної із СОАС, – діастолічна гіпертензія, особли-
во в денний час [2], та відсутність нічного зни-
ження АТ або його підвищення вночі (добовий 
профіль типу non-dipper).

За результатами дослідження P. Lanfranchi та 
співавторів, у пацієнтів із СОАС без діагностова-
ного серцево-судинного захворювання виявлено 
незначні, але специфічні зміни в регуляції судин-
ного тонусу на рівні нервових, гуморальних меха-
нізмів та змін функції ендотелію судин. Ці пору-
шення з часом можуть спричинити значні функці-
ональні й структурні зміни судин, зокрема з роз-
витком АГ. При цьому ефективне лікування СОАС 
допомагає знизити рівень АТ у хворих на АГ [13].

СОАС можна діагностувати за допомогою 
одного з двох методів – лабораторної полісо-
мнографії та дослідження з використанням пор-
тативних моніторів. Діагноз СОАС та його тяж-
кість встановлюють за частотою обструктивних 
подій, яка позначається як сумарний індекс 
апное та гіпопное (apnea and hypopnea index, 
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AHI) або індекс респіраторних розладів (res -
piratory disturbance index, RDI), де АНІ – кількість 
апное та гіпопное за годину за час вимірювання 
дихального потоку, вільний від артефактів; RDI – 
кількість апное та гіпопное за годину за час вимі-
рювання сатурації, вільний від артефактів. Діа-
ноз СОАС підтверджують при кількості обструк-
тивних подій (апное, гіпопное та пробудження, 
зумовлені респіраторними подіями) більше ніж 
15 подій за 1 год або більше ніж 5 за 1  год у паці-
єнтів, які мають скарги на нічні пробудження; 
денну сонливість, сон, який не освіжає, втому, 
безсоння, порушення дихання, які призводять до 
пробудження, ядуху, гучне хропіння, перериван-
ня дихання під час сну, що описуються пацієнтом 
або родичами. Тяжкість СОАС визначається як 
легка при RDI  5 та < 15, середня – при RDI  15 
та  30 і тяжка – при RDI > 30 за 1 год. Термін RDI 
має різне визначення при застосуванні щодо 
портативних моніторів та лабораторної полісо-
мнографії. RDI портативних моніторів визнача-
ють як кількість епізодів апное та гіпопное за 
загальний час запису, що точніше, ніж загальний 
час сну [5, 6].

Отримано дані про причинний зв’язок між 
надлишковою масою тіла/ожирінням, АГ, цукро-
вим діабетом 2-го типу, серцево-судинним ри  -
зиком та СОАС, причому відносний ризик смерті 
від усіх причин у пацієнтів із СОАС в 1,5 разу 
вищий порівняно з пацієнтами без СОАС [28]. 
Одним із можливих механізмів цього при СОАС є 
підвищення артеріальної жорсткості [10, 18].

Визначення швидкості поширення пульсової 
хвилі (ШППХ) на ділянці між сонною та стегно-
вою артеріями – золотий стандарт для вимірю-
вання жорсткості аорти [16]. Порогове значення 
цього показника визначене до 10 м/с [29, 38]. 
Встановлено, що жорсткість аорти має незалеж-
не прогностичне значення для фатальних і нефа-
тальних серцево-судинних ускладнень у хворих 
на АГ [15, 30].

Індекс аугментації (Aix) відображає поєднан-
ня впливу ШППХ великих артерій, периферійно-
го відбиття пульсової хвилі та судинної функції 
[9, 25, 26, 33]. Низкою досліджень доведено, що 
Aix є незалежним предиктором несприятливих 
серцевих подій [20, 32]. 

На теперішній час проведено велику кіль-
кість досліджень з вивчення поширення СОАС у 
популяції. Але вплив СОАС на стан судин вивче-
но недостатньо, особливо у хворих на АГ.

Мета роботи – оцінити пружно-еластичні 
властивості артерій у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та синдромом обструктивного 
апное сну. 

Матеріал і методи

Обстежено пацієнтів віком 20–80 років з діа-
гностованою АГ І–ІІІ ступеня, у яких була підозра 
на наявність СОАС, а саме: ожиріння, скарги на 
хропіння, денну сонливість, вказівки родичів на 
епізоди зупинок дихання уві сні, а також хворих 
на АГ без СОАС. 

Критерії вилучення: вік понад 80 років; симп-
томатична АГ; синдром нічного апное централь-
ного характеру; патологія верхніх дихальних 
шляхів;  хронічна серцева недостатність ІІА стадії 
і вище; гостре порушення мозкового кровообігу 
або інфаркт міокарда, перенесені менше ніж 
3 міс тому; декомпенсований цукровий діабет; 
постійна або персистентна фібриляція пе  ред  -
сердь; швидкість клубочкової фільтрації 
< 30 мл/хв; психічні розлади, залежності. 

Усього обстежено 106 пацієнтів: 23 (21,7 %) 
жінок і 83 (78,3 %) чоловіків віком у середньому 
(50,94±2,56) року. Середній АТ – (153,68±5,87)/
(95,70±3,37) мм рт. ст. 

Хворих розділили на дві групи: основну 
(n=82) – пацієнти з АГ та СОАС і контрольну 
(n=24) – хворі на АГ без порушень дихання під 
час сну (АНІ < 5 за 1 год). Пацієнти основної і 
контрольної груп були порівнянними за віком, 
зростом, індексом маси тіла (ІМТ), показниками 
офісного та середньодобового систолічного 
(САТ) і діастолічного (ДАТ) АТ (табл. 1).

СОАС діагностували за допомогою приладу 
Somnocheck micro (Weinmаnn, Німеччина) з ви   -
користанням індексів AHI  та RDI. Автоматично 
розраховували індекси центральних та обструк-
тивних респіраторних подій. 

Дослідження пружно-еластичних властивос-
тей артерій здійснювали методом апланаційної 
тонометрії за допомогою приладу SphygmoCor 
(AtCor, Medical Pty Ltd., Австралія), з’єднаного з 
персональним комп’ютером. Дослідження про-
водили за рекомендованою методикою з розра-
хунком ШППХ артеріями еластичного (ШППХе) і 
м’язового (ШППХм) типу та Aix. Для уникнення 
похибок показники вимірювали мінімум двічі. 
При різниці між даними більше 10  % виконували 
третє вимірювання. 
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Пацієнтам проводили ехокардіографічне до -
 слідження за допомогою ультразвукового діа-
гностичного апарата Imagic Agile (Kontron Me  -
dical, Франція). Ультразвукове дослідження сер  -
ця виконували в М- та В-режимах за стандарт-
ним протоколом. Визначали розмір лівого 
передсердя, кінцеводіастолічний (КДР) та кінце-
восистолічний (КСР) розміри лівого шлуночка 
(ЛШ), фракцію викиду ЛШ, товщину задньої стін-
ки (ТЗС) ЛШ; товщину міжшлуночкової перего-
родки (ТМШП). Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) роз-
раховували за формулою Американського това-
риства ехокардіографії [14]: 

ММ ЛШ = 0,8 (1,04 [(КДР + ТЗС + ТМШП)3 – 
– (КДР)3]) + 0,6.

Індекс ММЛШ (ІММЛШ) вираховували за 
фор    мулою:

ІММЛШ = ММЛШ / площа поверхні тіла.
Гіпертрофію ЛШ діагностували за такими 

ехокардіографічними критеріями: 
ІММЛШ для чоловіків > 115 г/м2, 

для жінок > 95 г/м2 [38].
Денну сонливість визначали методом опиту-

вання за шкалою Epworth Sleepiness Scale і оці-
нювали залежно від відповідей за балами: 0 – 
ніколи не засну; 1 – низька ймовірність заснути; 
2 – середня ймовірність заснути; 3 – висока 
ймовірність заснути. Ймовірність наявності 
СОАС залежно від результатів тестування паці-
єнтів за цією шкалою оцінювали таким чином: 
відсутність СОАС – (8,0±3,5) бала; СОАС легкого 
ступеня тяжкості – (11,0±4,2) бала; СОАС серед-
нього ступеня тяжкості – (13,0±4,7) бала; СОАС 
тяжкого ступеня – (16,2±3,3) бала [1]. 

Статистичну обробку даних проводили у 
програмі SPSS. Дані представлено у вигляді 
M±m. Різницю показників вважали достовірною 
при Р<0,05.

Результати та їх обговорення

У хворих основної групи порівняно з групою 
контролю виявлено достовірне підвищення 
ШППХе на 1,76 м/с (Р<0,02) та центрального 
аортального тиску (ЦАТ) на 7,55 мм рт. ст. 
(Р<0,05),  а також тенденцію до підвищення Aix 
(на 2,6 %) та ІММЛШ (на 15,44 г/м2) (табл. 2).

Для подальшого аналізу хворих основної 
групи розділили на три підгрупи залежно від тяж-
кості СОАС: 1-ша (n=27) – із СОАС легкого ступе-
ня (АНІ 5–15); 2-га (n=22) – із СОАС середнього 
ступеня (АНІ 15–30); 3-тя (n=33) – із СОАС тяжко-
го ступеня (АНІ понад 30).

Встановлено, що хворі на АГ із СОАС тяжко-
го ступеня мають достовірно вищий рівень ден-
ної сонливості порівняно з пацієнтами без пору-
шень дихання під час сну (Р<0,01), достовірно 
вищий ІМТ порівняно з групою контролю 
(Р<0,01) та СОАС легкого ступеня (Р<0,05; 
табл. 3). Хворі на АГ із СОАС середнього ступеня 
тяжкості мають достовірно вищий рівень ЦАТ 
порівняно з таким в осіб із СОАС легкого ступеня 
(Р<0,02)  та групою контролю (Р<0,05) при 
достовірно вищих добових  показниках САТ 
(Р<0,01) і ДАТ (Р<0,05) у хворих із СОАС тяжкого 
ступеня. 

У дослідженні А. Noda та співавторів [22] 
показано, що пацієнти із СОАС мають вищі 
показники аугментаційного тиску та Aix порівня-
но з пацієнтами без СОАС. Ці дані підтверджу-
ються результатами нашого дослідження, в 
якому виявлено тенденцію до підвищення Aix у 
хворих із АГ та СОАС. Показано, що індекс ауг-
ментації, визначений за допомогою Sphygmo -

Таблиця 1
Характеристика пацієнтів, залучених у дослідження

Показник

Величина показника (M±m) 

у групах

контрольній

(n=24)

основній

(n=82)

Вік, роки 45,46±2,90 52,55±2,09

Зріст, м 1,75±0,02 1,74±0,02

Маса тіла, кг 96,17±3,18 105,67±4,56

ІМТ, кг/м2 31,29±0,98 34,51±1,50

Офісний САТ, мм рт. ст. 151,79±7,23 154,04±4,91

Офісний ДАТ, мм рт. ст. 95,46±4,08 92,33±3,03

Добовий САТ, мм рт. ст. 135,08±3,05 140,68±3,91

Добовий ДАТ, мм рт. ст. 80,81±2,33 83,45±2,64

Таблиця 2
Результати обстеження пацієнтів з АГ залежно від наявності 
СОАС

Показник

Величина показника 

(M±m) у групах

контрольній

(n=24)

основній

(n=82)

АНІ 3,28±0,29 33,76±5,77***

Оцінка за шкалою ESS, бали 7,46±0,85 8,98±1,10

ІММЛШ, г/м2 129,40±8,49 144,84±8,74

ШППХм, м/с 8,88±0,41 9,14±0,42

ШППХе, м/с. 10,18±0,44 11,94±0,58**

Aix, % 14,86±2,61 17,46±2,02

ЦАТ, мм рт. ст. 127,04±2,50 134,59±2,63*

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими 
в пацієнтів контрольної групи: * Р<0,05; ** Р<0,02; *** 
Р<0,0001.
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Cor, корелює з віком [11], зростом [27], часто-
тою скорочень серця [8], САТ і ДАТ [12], серед-
нім АТ [34], пульсовим тиском [35], а також 
масою тіла та статтю [23]. Але в дослідження 
А. Noda та співавторів залучали пацієнтів без 
анамнезу АГ, у результаті виявлено достовірно 
вищі показники офісного САТ, ДАТ та ЦАТ. У 
нашому дослідженні встановлено підвищення 
показників Aix та ЦАТ у хворих на СОАС при 
порівнюваних рівнях офісних САТ і ДАТ.

У дослідженні E. Claudia та співавторів [4] 
при обстеженні осіб віком 45–77 років виявлено, 
що пацієнти із СОАС мали вище середнє значен-
ня AHI, нижче середнє значення нічної сатурації 
крові киснем  та більшу окружність талії, але вони 
мали подібний ЦАТ, САТ, ДАТ та ШППХ. У цьому 
дослідженні хворі із СОАС достовірно частіше 
приймали антигіпертензивну терапію. В нашому 
дослідженні виявлено достовірно вищі показни-
ки ЦАТ та достовірно вищу ШППХе у хворих із АГ 
та СОАС, при тому, що ШППХе перевищувала 
нормальні показники як у групі контролю, так і в 
групі з АГ та СОАС, оскільки в дослідження залу-
чали пацієнтів із АГ.

За результатами дослідження розладів ди  -
хання Wiscounsin Sleep Cohort встановлено, що 
головними чинниками, які сприяють прогресу-
ванню захворювання, є ожиріння, похилий вік та 
наявність хропіння [37]. Це дослідження показа-
ло, що серед осіб із СОАС легкого ступеня (АНІ 
5–15) збільшення маси тіла на 10 % в 6 разів під-
вищує ризик розвитку СОАС середнього або 
тяжкого ступеня. У нашому дослідженні встанов-
лено, що хворі на СОАС тяжкого ступеня мають 
достовірно більший ІМТ, що корелює з даними, 

наведеними в літературі, але відмінностей за 
віком не виявлено.

D. Dursunoglu та співавтори [7] обстежили 
67 пацієнтів без серцево-судинних захворювань 
або захворювання легень з діагностованим 
СОАС легкого, середнього або тяжкого ступеня. 
Виявлено, що ІММЛШ був вищим у пацієнтів із 
СОАС середнього та тяжкого ступеня порівняно 
з пацієнтами із СОАС легкого ступеня. У наше 
дослідження залучали хворих на АГ, у результаті 
виявлено, що пацієнти як із СОАС, так і без СОАС 
мали підвищені показники ІММЛШ, які вказують 
на наявність гіпертрофії лівого шлуночка. Але 
хворі із АГ та СОАС мали вищі величини ІММЛШ, 
хоча відмінність не досягла статистичної значу-
щості.

Обмеження дослідження: проведено в одно-
му центрі, що певною мірою обмежує рівень 
достовірності отриманих результатів; діагноз 
СОАС встановлювали за допомогою портатив-
ного приладу, і лише у сумнівних випадках вико-
ристовували полісомнографію.

Висновки 

1. Шкала ESS – ефективний інструмент від-
бору пацієнтів для проведення сомнологічного 
обстеження у хворих із синдромом обструк-
тивного апное сну середнього та тяжкого сту-
пеня. 

2. Сомнологічне дослідження за допомогою 
портативного приладу – інформативний та 
доступний метод скринінгової діагностики пору-
шень дихання уві сні у пацієнтів із серцево-
судинними захворюваннями.

Таблиця 3
Результати обстеження пацієнтів з АГ залежно від ступеня тяжкості СОАС

Показник
Величина показника (M±m) у пацієнтів із СОАС

легкого ступеня (n=27) середнього ступеня (n=22) тяжкого ступеня (n=33)

Середній вік, роки 52,59±2,09 55,36±1,95 49,82±2,02

ІМТ, кг/м2 31,95±1,19 33,87±1,19 36,94±1,67*

АНІ 9,38±0,67 21,58±1,12*** 61,58±5,01***
ІММЛШ, г/м2 144,31±6,50 146,98±8,54 142,55±11,07

Оцінка за шкалою ESS, бали 5,59±0,63 8,64±0,86*** 12,24±1,25***
ШППХе, м/с 11,80±0,32 12,72±0,72 11,35±0,53

ШППХм, м/с 8,78±0,31 9,10±0,43 9,32±0,37

Aix,  % 17,44±2,30 18,91±1,54 16,60±2,03

ЦАТ, мм рт. ст. 130,30±2,21 138,82±2,18** 133,88±3,83

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими в пацієнтів із СОАС легкого ступеня: * Р<0,05, ** Р<0,02, 
*** Р<0,0001; в пацієнтів із СОАС середнього ступеня:  Р<0,05,  Р<0,0001.
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3. Хворі із синдромом обструктивного апное 
сну тяжкого ступеня мають достовірно вищий 
індекс маси тіла (на 4,99 кг/м2 порівняно з паці-
єнтами із зазначеним синдромом легкого ступе-
ня та на 5,65 кг/м2 порівняно з групою контролю) 
та рівень денної сонливості (на 6,65 бала порів-
няно із синдромом обструктивного апное сну 
легкого ступеня та на 4,78 бала порівняно з гру-
пою контролю).

4. Встановлено, що хворі на артеріальну 
гіпертензію із синдромом обструктивного апное 
сну мають достовірно гірші показники жорсткості 
артерій еластичного типу порівняно з пацієнтами 
з артеріальною гіпертензією без цього синдрому.

5. Хворі на артеріальну гіпертензію із син-
дромом обструктивного апное сну мають досто-
вірно вищі рівні центрального аортального тиску 
(на 7,55 мм рт. ст.) порівняно з групою контролю.

6. Хворі із синдромом обструктивного апное 
сну середнього ступеня тяжкості порівняно з 
пацієнтами із зазначеним синдромом легкого 
ступеня мають достовірно вищий рівень цен-
трального аортального тиску (на 8,52 мм рт. ст.) 
при достовірно вищих добових  показниках сис-
толічного (Р<0,01) і діастолічного  (Р<0,05) арте-
ріального тиску у хворих із синдромом обструк-
тивного апное сну тяжкого ступеня. 
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Оценка нарушений упруго-эластических свойств артерий у пациентов с артериальной 
гипертензией и синдромом обструктивного апноэ сна

Н.А. Крушинская, Ю.Н. Сиренко
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
Цель работы – оценить упруго-эластические свойства артерий у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 
и синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС).
Материал и методы. В исследование включено 82 больных с АГ и СОАС и 24 пациента с АГ (группа контроля) 
в возрасте в среднем (50,94±2,56) года.
Результаты. У пациентов с АГ и СОАС по сравнению с больными без СОАС выявлены достоверно большие 
показатели  скорости распространения пульсовой волны по артериям эластического типа (соответственно 
(11,94±0,58) и (10,18±0,44)  м/с, Р<0,02) и центрального аортального давления (соответственно (134,59±2,63) 
и (127,04±2,50) мм рт. ст., Р<0,05). 
Выводы. Пациенты с АГ и СОАС имеют достоверно худшие показатели эластичности артерий, более высокий 
уровень центрального аортального давления. Больные с тяжелым СОАС имеют достоверно больший индекс 
массы тела и уровень дневной сонливости.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ сна, артериальная гипертензия, скорость распространения 
пульсовой волны, центральное аортальное давление, гипертрофия левого желудочка, дневная сонливость.

Changes of arterial compliance and stiffness in patients with arterial hypertension 
and obstructive sleep apnea syndrome

N.А. Krushynska, Yu.М. Sirenko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
The aim – to assess arterial compliance and stiffness in patients with arterial hypertension (AH) and obstructive sleep 
apnea (OSA).
Material and methods. Eighty-two consecutive hypertensive patients with OSA and 24 hypertensive patients without 
OSA (50.94±2.56) were enrolled in the study. They underwent clinical and ambulatory blood pressure measurements, 
echocardiography, unattended somnography by dual-channel portable monitor device, applanation tonometry and 
estimation of daily sleepiness by Epworth Sleepiness Scale. Carotid-femoral (PWVcf) and carotid-radial pulse wave 
velocity, central aortic pressure (CAP), left ventricular hypertrophy, blood pressure data and level of daily sleepiness 
were assessed.
Results. In subjects with OSA higher PWVcf (11.94±0.58 m/s vs 10.18±0.44 m/s without OSA, Р<0.02) and central aortic 
pressure (134.59±2.63 vs 127.04±2.50 mm Hg without OSA, Р<0.05) were revealed. The levels of daily sleepiness 
(12.24±1.25 vs 7.46±0.85 without OSA, Р<0.01) and body mass index (36.94±1.67 kg/m2 in severe OSA vs 
31.29±0.98 kg/m2 in controls and 31.95±1.19 kg/m2 in mild OSA, Р<0.01, Р<0.05 respectively) were greater in 
hypertensive patients with severe OSA. Patients with moderate OSA have significantly higher level of CAP compared to 
mild OSA and controls (138.82±2.18 vs 130.30±2.21 and 127.04±4.50 mm Hg, Р<0.02, Р<0.005 respectively). It was 
established that 24-hour SAP (147.47±4.43 mm Hg in severe OSA vs 132.33±3.23 mm Hg in mild OSA, Р<0.01) and 
24-hour DAP (88.34±2.97 mm Hg in severe OSA vs 80.26±1.64 mm Hg in moderate OSA, Р<0.05) in severe OSA were 
significantly higher. 
Conclusions. Significantly worse indices of arterial stiffness, higher degree of central aortic pressure and higher level 
of BMI and daily sleepiness were revealed in patients with severe OSA.

Key words: obstructive sleep apnea, arterial hypertension, pulse wave velocity, central aortic pressure, left 
ventricular hypertrophy, daily sleepiness.


