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Цель. Оценить особенности суточного профиля артериального 
давления (АД) и системного воспаления у больных ишемической 
болезнью сердца (ИБС) в зависимости от наличия обструктивного 
апноэ сна (ОАС).
Материал и методы. Проведено одномоментное когортное ис-
следование, в которое было включено 132 больных ИБС в воз-
расте 62,3±6,9 лет. В зависимости от наличия ОАС все пациенты 
были разделены на 2 группы: 1 группа (n=60) — без ОАС, 2 груп-
па (n=72) — с ОАС. Системное воспаление оценивали с помощью 
индексов — NLR (соотношение нейтрофилы/лимфоциты), PLR 
(соотношение тромбоциты/лимфоциты), MLR (соотношение мо-
ноциты/лимфоциты), системный воспалительный индекс (SII) — 
тромбоциты×нейтрофилы/лимфоциты. Проводили мониториро-
вание АД с оценкой среднесуточных значений, циркадного ритма, 
вариабельности. 
Результаты. Установлено, что пациенты с ОАС имели более вы-
сокие цифры ночного АД (р<0,05), вариабельность в течение су-
ток (р<0,05). У пациентов 2-й группы патологический профиль АД 
выявлен в 66,7% случаев, 1-й группы — в 36,7%. Используемые 
индексы, свидетельствующие о системном воспалении, у пациен-
тов с ОАС были достоверно выше, чем в группе без ОАС — NLR на 
18,8% (р<0,01), PLR на 22,5% (р<0,01), MLR на 19,0% (р<0,01), SII 
на 41,0% (р<0,001).

Заключение. Установлено, что пациенты с ИБС при наличии ОАС 
имеют более выраженное системное воспаление, чаще имеют па-
тологический суточный профиль АД ("non-dipper", "night- peaker"), 
вариабельность АД, более высокие значения среднесуточного, 
дневного и ночного АД по сравнению с пациентами без ОАС. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, обструктивное апноэ сна, системное воспаление.
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Aim. To evaluate 24-hour blood pressure (BP) profile and systemic 
inflammation in patients with coronary artery disease (CAD) depending 
on the presence of obstructive sleep apnea (OSA).
Material and methods. This cross- sectional cohort study included 
132 patients with CAD aged 62,3±6,9 years. Depending on OSA, all 
patients were divided into 2 groups: group 1 (n=60) — without OSA, 

group 2 (n=72) — with OSA. Systemic inflammation was assessed using 
neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), platelet/lymphocyte ratio (PLR), 
monocyte/lymphocyte ratio (MLR), Systemic immune- inflammation 
index (SII) — platelets×neutrophils/lymphocytes. Blood pressure was 
monitored with assessment of average daily values, circadian rhythm, 
and variability.
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Results. Patients with OSA had higher nighttime blood pressure 
values (p<0,05) and 24-hour variability (p<0,05). In group 2 patients, 
a pathological blood pressure profile was detected in 66,7% of cases, 
while in group 1 — in 36,7%. The systemic inflammation indices were 
significantly higher in patients with OSA than in the group without 
OSA — NLR by 18,8% (p<0,01), PLR by 22,5% (p<0,01), MLR by 19,0% 
(p<0,01), SII by 41,0% (p<0,001).
Conclusion. We established that patients with coronary artery disease 
and OSA have more pronounced systemic inflammation, more often 
have a pathological 24-hour BP profile ("non-dipper", "night- peaker"), 
BP variability, higher values of average 24-hour, daytime and nighttime 
BP compared with patients without OSA.
Keywords: hypertension, coronary artery disease, obstructive sleep 
apnea, systemic inflammation.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•   Обструктивное апноэ сна (ОАС)  — наиболее 
распространенная форма нарушения дыхания 
во сне, приводит к  уменьшению или отсут-
ствию воздушного потока и оказывает влияние 
на тяжесть сердечно- сосудистых заболеваний.

•   При ОАС перемежающаяся гипоксия приводит 
к повышению уровней циркулирующих воспа-
лительных маркеров.

Что добавляют результаты исследования?
•   Пациенты со стабильной ишемической бо-

лезнью сердца и ОАС имеют патологический су-
точный ритм артериального давления ("dipper", 
"night- peaker").

•   Системное воспаление при ОАС проявляется 
увеличением индексов, характризующих воспа-
ление (PLR, NLR, MLR, SII). 

 

Key messages
What is already known about the subject?

•   Obstructive sleep apnea (OSA), the most common 
form of sleep- disordered breathing, results in re-
duced or absent airflow and influences the severity 
of cardiovascular disease.

•   In OSA, intermittent hypoxia leads to increased 
levels of circulating inflammatory markers.

What might this study add?
•   Patients with stable coronary artery disease and 

OSA have an abnormal circadian BP profile 
("dipper", "night- peaker").

•   Systemic inf lammation in OSA is manifested by 
an increase in inf lammation indices (PLR, NLR, 
MLR, SII).

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое АД, ДИ — доверительный интервал, ИАГ — индекс апноэ- гипопноэ, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИВ — индекс 
времени, ОАС — обструктивное апноэ сна, ОШ — отношение шансов, САД — систолическое АД, СМАД — суточное мониторирование АД, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ФК — функциональный 
класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, MLR — monocyte lymphocyte ratio (количественное соотношение моноцитов и лимфоцитов), NLR — neutrophil/lymphocyte ratio (количественное соотно-
шение нейтрофилов и лимфоцитов), PLR — platelet/lymphocyte ratio (количественное соотношение тромбоцитов и лимфоцитов), SII — Systemic immune- inflammation index (системный воспалительный индекс).

Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) явля-

ется важной причиной высокой заболеваемости 
и  смертности во всем мире, а  артериальная ги-
пертензия (АГ), дислипидемия, сахарный диабет 
и  курение являются основными факторами риска 
сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ). По дан-
ным Росстата ежегодная смертность от ИБС среди 
населения России составляет 27% [1]. Распростра-
ненность стенокардии, как самой часто встреча-
ющейся формы ИБС в  популяции, увеличивается 
с  возрастом у  лиц обоего пола: с  5-7% среди жен-
щин в возрасте 45-64 лет до 10-12% среди женщин 

в возрасте 65-85 лет, и с 4-7% среди мужчин в воз-
расте 45-64 лет до 12-14% среди мужчин в возрасте 
65-85 лет [1].

Обструктивное апноэ сна (ОАС)  — наиболее 
распространенная форма нарушения дыхания во 
сне  — характеризуется повторяющимся частич-
ным или полным закрытием верхних дыхатель-
ных путей во время сна, что приводит к  уменьше-
нию или отсутствию воздушного потока [2]. Рас-
пространенность ОАС в  популяции, по данным 
Mahajan SK, et al. (2022) оценивается до 17% среди 
мужчин и  9% среди женщин в  возрасте 50-70  лет 
[3]. Распространенность ОАС среди лиц старших 
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=1,316, 95% ДИ: 1,197-1,433 (р<0,05) и  тяжелым 
ОАС  — ОШ =1,561, 95% ДИ: 1,287-1,835 (р<0,05) 
[13].

Характерная для ОАС фрагментация сна еще 
больше увеличивает симпатическую активацию 
и  ослабляет тонус блуждающего нерва, приво-
дя к  увеличению частоты сердечных сокращений 
и АД, что в целом способствует развитию АГ с пре-
обладанием недостаточного снижения САД или 
диастолического АД (ДАД) <10% (профиль "non-
dipper"). По этой причине частота выявления ОАС 
увеличивается до 70-85% у  пациентов с  резистент-
ной к  лечению АГ и  достигает ≥90% у  лиц с  реф-
рактерной гипертонией [14]. По данным россий-
ских авторов, обнаруживается и  обратная связь, 
~20-30% больных АГ имеют ОАС [15]. Вместе с тем, 
особенности суточного профиля АД и  системного 
воспаления у  больных со стабильной стенокарди-
ей при ассоциации с  ОАС недостаточно изучены. 
В  связи с  этим цель настоящего исследования  — 
оценить особенности суточного профиля АД и си-
стемного воспаления у  больных ИБС в  зависимо-
сти от наличия ОАС. 

Материал и методы 
На базе городской поликлиники № 18 (г. Воронеж) 

и  областной клинической больницы святителя Иоасафа 
(г. Белгород) с  05.2021 по 05.2023гг обследовано 132 па-
циента в возрасте 62,3±6,9 лет, из них 37 (28%) женщин, 
95 (72%) мужчин. Критерии включения: 1) стабильная 
стенокардия функционального класса (ФК) 2-3; 2) АГ 
1-2 ст., 2 стадии, риск 3-4; 3) ОАС средней ст.; 4) подпи-
санное информированное согласие на участие в  иссле-
довании. Критерии невключения: 1) возраст <45  лет; 2) 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) III-IV ФК 
по NYHA (New- York Heart Association); 3) инфаркт мио-
карда, инсульт в анамнезе; 4) острые воспалительные за-
болевания или обострение хронических воспалительных 
заболеваний в предыдущие 6 мес.; 5) применение имму-
номодулирующей терапии; 6) тяжелые поражения пече-
ни, почек; 7) онкозаболевания в анамнезе.

Диагноз АГ выставляли в  соответствии с  рекомен-
дациями 2020г [16], ИБС  — в  соответствии с  рекомен-
дациями 2020г [1]. ОАС диагностировали при наличии 
клинических критериев А или Б и критерия С (ИАГ): А —  
чрезмерная дневная сонливость, необъясняемая другими 
факторами; Б — не <2-х из следующих критериев, необъ-
ясняемых другими факторами (сильный и  ежедневный 
храп, ощущение удушья во время сна, невосстанавлива-
ющий сон, дневная усталость); C — ИАГ ≥5. Уровень тя-
жести ОАС оценивали по частоте возникновения респи-
раторных событий: легкая степень — 5-15 событий в час; 
умеренная — 15-30 событий в  час; тяжелая ≥30 событий 
в час [17, 18]. 

Суточное мониторирование АД (СМАД) проводи-
ли на аппарате "Кардиотехника — 04-АД-3(М) (Инкарт, 
Россия) с оценкой среднесуточного уровня САД и ДАД, 
суточного профиля АД, вариабельности АД, величины 
и скорости утреннего подъема АД. Об АГ свидетельство-
вали дневные значения АД ≥135/85  мм рт.ст., ночные 

возрастных групп достигает 30% у  мужчин и  20% 
у женщин [4]. За последние годы проведены круп-
номасштабные эпидемиологические исследова-
ния, изучающие взаимосвязь между апноэ во сне 
и  сердечно- сосудистыми исходами [5]. Была пока-
зана тесная взаимосвязь ОАС и  стабильной ИБС, 
в  связи с  этим ОАС стали рассматривать как до-
полнительный значимый фактор риска ССЗ [3]. 
Колебания внутригрудного давления, вызванные 
затрудненным дыханием, создают значительную 
механическую нагрузку на сердце и  крупные со-
суды, а  перемежающаяся гипоксия при ОАС при-
водит к  повышенной симпатической активации, 
эндотелиальной дисфункции, резкому повышению 
артериального давления (АД), метаболическим на-
рушениям, повышению уровней циркулирующих 
воспалительных маркеров и  гиперкоагуляции, что 
в  перспективе может индуцировать поражение ко-
ронарных артерий и  способствовать развитию по-
лиморбидности [6, 7].

Механизмы, объясняющие связь между ОАС 
и  ССЗ, до конца не изучены. Предполагается, что 
к  факторам, которые обусловливают механизмы 
эту связи, относятся устойчивая симпатическая 
активация, которая приводит к повышению систо-
лического АД (САД), нарушениям свертывающей 
системы крови, окислительно- восстановительных 
факторов, которые как следствие вызывают воспа-
лительный и  иммунный ответы, способствуя, тем 
самым, активации эндотелиальных клеток, лейко-
цитов и тромбоцитов, что приводит к повреждению 
эндотелия и его дисфункции [8, 9]. 

Распространенность ОАС среди пациентов 
с  АГ составляет 30-83% [10]. Была продемонстри-
рована линейная зависимость между средним уров-
нем АД в течение 24 ч и индексом апноэ- гипопноэ 
(ИАГ) независимо от сопутствующих факторов, 
включая возраст, ожирение, пол [11]. В  последние 
годы активно изучается взаимосвязь тяжести про-
явления ОАС и АГ. В 2020г в клиническом исследо-
вании с участием 4500 человек с ОАС, было показа-
но, что наличие даже легкой формы ОАС увеличи-
вает вероятность наличия АГ на 78% по сравнению 
с  лицами без ОАС. В  этом анализе взаимосвязи 
между легкой формой ОАС и  АГ авторы приходят 
к  выводу, что гипертония начинается у  пациентов 
с  ОАС с  пятью событиями апноэ в  час [12]. Полу-
ченные в  этом исследовании результаты изменили 
понятие традиционных пороговых значений тяжес-
ти ОАС и  позволили выдвинуть новые научные 
задачи в  рамках изучения данной категории боль-
ных. Результаты метаанализа 2018г, объединяющего 
26 оригинальных исследований с участием >51 тыс. 
человек, подтвердили зависимость доза-реакция 
между АГ и легкой формой ОАС — отношение шан-
сов (ОШ) =1,184, 95% доверительный интервал 
(ДИ): 1,093-1,274 (р<0,05), умеренным ОАС — ОШ 
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ность считали повышенной при превышении хотя бы од-
ного из 4-х пороговых значений [19].

Процедуру проводили натощак в  утренние часы 
с  8:00 до 10:00, использовали цельную кровь (с этилен-
диаминтетрауксусной кислотой). Анализатор SYSMEX 
XT 2000i/SYSMEX XE 2100. Концентрацию лейкоцитов 
определяли кондуктометрическим способом с  использо-
ванием метода гидродинамической фокусировки. Диф-
ференцировку лейкоцитов на субпопуляции  — проточ-
ной цитометрией с  использованием полупроводниково-
го лазера. В  случае необходимости применяли световую 
микроскопию. При необходимости дополнительно про-
водили ручной подсчет лейкоцитарной формулы с  под-
счетом молодых форм нейтрофилов (в т.ч. точным под-
счетом палочкоядерных нейтрофилов) и количественной 
оценкой всех патологических форм лейкоцитов (при их 

≥120/70  мм рт.ст. По степени снижения АД в  ночные 
часы выделяли 4  типа суточного ритма АД: нормальная 
степень ночного снижения АД ("dipper")  — 10-20%, не-
достаточная степень ночного снижения ("non-dipper") 
<10%, повышенная степень ночного снижения АД ("over-
dipper") >20%, устойчивое повышение ночного АД ("night 
peaker") <0. Для суждения о стабильности повышения АД 
оценивали индекс времени (ИВ), в течение которого на-
блюдалось повышение АД. У здоровых лиц верхние зна-
чения ИВ одинаковы для дневного и  ночного времени 
и не >15%. Значения ИВ до 30% считали "возможно" по-
вышенными, ИВ >30% — несомненном повышении АД. 
При ИВ >50% (днем и/или ночью) говорили о  стабиль-
ной АГ. Пороговые значения вариабельности для САД 
в дневные, и в ночные часы составляют 15 мм рт.ст., для 
ДАД 14  мм рт.ст. днем и  12  мм рт.ст. ночью. Вариабель-

Таблица 1
Оптимальная фармакотерапия обследованных пациентов

Медикаментозная терапия Группа 1 (n=60) Группа 2 (n=72)
Возраст, лет (М±SD) 61,8±6,7 63,6±5,7
Ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, n (%) 48 (80) 59 (81,9)
Блокатор рецепторов ангиотензина II, n (%) 12 (20) 13 (18,1)
Бета-адреноблокаторы, n (%) 53 (88,3) 66 (91,7)
Тиазидоподобные диуретики, n (%) 36 (46) 32 (44,4)
Антитромбоцитарная терапия, n (%) 60 (100) 70 (97,2)
Нитраты, n (%) 16 (26,7) 17 (23,6)
Блокаторы кальциевых каналов, n (%) 33 (55) 36 (50)

Таблица 2
Клинико-демографическая характеристика изучаемых групп больных 

Показатели, единицы измерения Группа 1 (n=60) Группа 2 (n=72)
Возраст, лет (М±SD) 61,8±6,7 63,6±5,7
Мужчины, n (%) 43 (71,7) 52 (72,2)
Женщины, n (%) 17 (28,3) 20 (27,7)
Кл. САД, мм рт.ст. 146 (134; 154) 152 (138; 163)
Кл. ДАД мм рт.ст. 89 (82; 98) 94 (88; 101)
АГ 1 степени, n (%) 52 (86,7) 60 (83,3)
АГ 2 степени, n (%) 8 (13,3) 12 (16,7)**
ХСН I-II ФК, n (%) 55 (91,7) 68 (94,4)* 
Стенокардия 1 ФК, n (%) 7 (11,7) 6 (8,3)
Стенокардия 2 ФК, n (%) 53 (88,3) 66 (91,7)
Курение, n (%) 21 (35) 34 (47,2)**
Ожирение (в т.ч. абдоминальное), n (%) 51 (85,0) 67 (93,1)*
Наследственность, n (%) 46 (76,7) 58 (80,6)
ИМТ, кг/м2, Ме (25;75) 28,3 (24,2; 32,8) 30,8 (26,4; 33,7)*
ОХС, ммоль/л, Ме (25;75) 5,2 (4,5; 5,8) 5,4 (4,6; 6,0) 
ХС ЛНП, ммоль/л, Ме (25;75) 2,0 (1,8; 2,4) 2,3 (1,8; 2,9)*
ТГ, ммоль/л, Ме (25;75) 2,3 (1,6; 2,9) 2,8 (2,1; 3,4)**
Глюкоза, ммоль/л, Ме (25;75) 5,4 (4,6; 6,0) 5,2 (4,8; 5,9)*
рСКФ, мл/мин/1,73 м2, Ме (25;75) 88 (76; 95) 81 (72; 88)*
ФВ ЛЖ (%), Ме (25;75) 55 (52; 60) 53 (50; 59)

Примечание: * — р<0,05 и ** — р<0,01 между группами больных, АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, Кл. ДАД — 
клиническое диастолическое артериальное давление, Кл. САД  — клиническое систолическое артериальное давление, Ме  — медиана, 
ОХС  — общий холестерин, рСКФ  — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ТГ  — триглицериды, ФВ  — фракция выброса левого 
желудочка, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 
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и  антитромбоцитарную терапию. Терапию ни-
тратами получали 16 (26,7%) пациентов. Приме-
нение ингибитора ангиотензинпревращающего 
фермента/блокатора рецепторов ангиотензина, 
β-адреноблокаторов и  тиазидоподобных диурети-
ков было сбалансированным между двумя группа-
ми. Блокаторы кальциевых каналов несколько чаще 
получали пациенты 1 группы, однако статистиче-
ски значимых различий между группами не было 
(р>0,05) (таблица 1). Клинико- демографическая 
характеристика представлена в таблице 2.

При сравнительном анализе установлено, 
что пациенты 2 группы по сравнению с  1 группой 
на 20,4% чаще имели АГ 2 ст. (р<0,01), на 7,7% − 
ХСН I-II ФК (р<0,05), на 8,7% –ожирение (в т.ч. 
абдоминальное) (р<0,05), на 25,8% чаще курили 
(р<0,01). У  пациентов 2 группы достоверно вы-
ше были показатели индекса массы тела — на 8,8% 
(р<0,05), уровня холестерина липопротеидов низ-
кой плотности (ХС ЛНП)  — на 15,0% (р<0,05), 
триглицеридов — на 21,7% (р<0,01), глюкозы плаз-
мы натощак  — на 13,0% (р<0,05) и  ниже расчет-
ная скорость клубочковой фильтрации  — на 8,0% 
(р<0,05). По остальным клинико- демографическим 
и  лабораторно- инструментальным параметрам 
группы были сопоставимы между собой. 

Результаты СМАД представлены в таблице 3.
При сравнительном анализе результатов 

СМАД установлено, что пациенты с  ОАС при со-
поставимых среднесуточных и  среднедневных зна-
чениях САД и  ДАД имели более высокие цифры 
средненочного САД на 7,6% (р<0,05) и ДАД на 7,1% 
(р<0,05). Пациенты 2 группы имели более высокую 

наличии). Количество тромбоцитов определяли методом 
Фонио (микроскопия окрашенного мазка).

Общий анализ крови был выполнен по стандартной 
методике с оценкой лейкоцитарной формулы, количества 
тромбоцитов. Рассчитывали индексы: системный воспа-
лительный индекс (SII)=тромбоциты×нейтрофилы/лим-
фоциты; NLR (количественное соотношение нейтрофи-
лов и лимфоцитов): NLR=N/L; PLR, соотношение абсо-
лютного количества тромбоцитов (P) и лимфоцитов (L), 
по формуле: PLR=P/L, MLR соотношение абсолютного 
количества моноцитов (M) и лимфоцитов (L), по форму-
ле: MLR=M/L.

Статистическую обработку проводили с  использо-
ванием программного обеспечения STATISTICA 2016. 
Оценивали нормальность распределения непрерывных 
данных с использованием критерия Шапиро- Уилка. Не-
прерывные переменные с  нормальным распределением 
представлены как среднее значение (M) ± стандартное 
отклонение (SD). Для их сравнения применяли незави-
симый выборочный T-критерий Непрерывные перемен-
ные, распределение которых отличается от нормального, 
представлены в виде медианы (Me) и интерквартильного 
размаха [Q25, Q75]. Для их сравнения использовали не-
параметрический U-критерий Манна- Уитни. Категори-
альные переменные указаны как количество случаев (n) 
с частотой в %. Значение p<0,05 считалось порогом ста-
тистической значимости.

Результаты 
В  зависимости от наличия синдрома ОАС все 

пациенты были разделены на 2 группы: 1 группа 
(n=60) — без ОАС, 2 группа (n=72) — с ОАС. В со-
ответствии с  рекомендациями [1, 16] все боль-
ные получали идентичную антигипертензивную 
и  противоишемическую, гиполипидемическую 

Таблица 3
Результаты СМАД в изучаемых группах больных (Ме (Q25; Q75))

Показатели, единицы измерения Группа 1 (n=60) Группа 2 (n=72)
Среднесуточное САД, мм рт.ст. 142 (132; 150) 148 (134; 157)*
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 89 (78; 102) 93 (85; 103)*
Среднедневное САД, мм рт.ст. 145 (130; 158) 154 (139; 160)
Среднедневное ДАД, мм рт.ст. 92 (80; 105) 96 (86; 105)
Средненочное САД, мм рт.ст. 132 (122; 142) 142 (130; 150)
Средненочное ДАД, мм рт.ст. 84 (76; 98) 90 (84; 100)
Вариабельность САД день, мм рт.ст. 10 (12; 13) 13 (9; 16)*
Вариабельность САД ночь, мм рт.ст. 10 (8; 13) 12 (10; 15)*
Вариабельность ДАД день, мм рт.ст. 10 (8; 11) 11 (8; 12)*
Вариабельность ДАД ночь, мм рт.ст. 8 (7; 10) 11 (10; 13)**
ИВ САД (%) 65 (58; 86) 78 (64; 85)*
ИВ ДАД (%) 70 (64; 82) 82 (74; 86)* 
Dipper, чел. (%) 38 (63,3) 24 (33,3)**
Non-dipper, чел. (%) 20 (33,3) 36 (50)*
Night-peaker, чел. (%) 2 (3,3) 12 (16,7)**
Over-dipper, чел. (%) – –

Примечание: * — р<0,05 и ** — р<0,01 между группами больных; Ме — медиана, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диа-
столическое артериальное давление, ИВ — индекс времени.
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са верхних дыхательных путей во время сна у  лиц 
с ОАС повышают риск развития АГ, а также связа-
ны с повреждением органов- мишеней и развитием 
ССЗ. Прекращение эпизода апноэ или гипопноэ 
при ОАС вызывает острое и  преходящее повыше-
ние АД. В нашем исследовании установлено влия-
ние наличия коморбидности ОАС, у  пациентов со 
стабильной ИБС, на повышение среднесуточного 
и  среднедневного значения АД, а  также выражен-
ную высокую вариабельность в  дневные и  ночные 
часы САД и  ДАД по сравнению с  пациентами без 
наличия ОАС. 

В  рекомендациях Российского кардиологиче-
ского общества (2020) в  соответствии со стандарт-
ным протоколом диагностики АГ необходим, а так-
же мониторирование АД на дому или СМАД. Бла-
годаря методике СМАД возможна оценка не только 
средних значений САД и ДАД, но и суточной вари-
абельности АД, циркадного профиля АД с опреде-
лением индивидуального статуса по степени ночно-
го снижения АД.

В  обеих группах пациентов выявлена стабиль-
ная АГ, однако при наличии у больных ОАС индекс 
вариабельности САД и  ДАД значительно выше. 
В  недавно проведенном исследовании Liu J, et al. 
(2022), было продемонстрировано, что ночное АД 
является более специфическим фактором, опре-
деляющим жесткость артерий у  лиц с  гипертензи-
ей. При этом мало известно о  роли соотношения 
дневного и  ночного АД, показателе циркадного 
паттерна АД, который является более специфиче-
ским определяющим фактором жесткости артерий 
у людей с недостаточным снижением АД в ночные 
часы [20]. В  связи с  этим полученные результаты 
повышенной вариабельности АД, повышенного 
ночного АД, патологических циркадных колебаний 
АД c паттерном "non-dipper" у лиц с ОАС также мо-
жет свидетельствовать о прогрессировании артери-

вариабельность как в дневные часы — САД (13,0%, 
р<0,05), ДАД (10,0%, р<0,05), так и  в  ночные  — 
САД (12,0%, р<0,05), ДАД (37,5%, р<0,01). В  обе-
их группах у  пациентов имелась стабильная АГ 
(ИВ >50%), однако ИВ САД (16,7%, р<0,05) и ДАД 
(14,6%, р<0,05) во второй группе был достоверно 
выше. 

Особый интерес представляют результаты 
оценки степени ночного снижения АД. Так, па-
циенты 2 группы в  66,7% случаев (48 чел.) име-
ли патологический профиль, из них "non-dipper" 
(75%) и  "night- peaker" (25%) в  отличие от группы 
1 — 36,7% (22 чел.) из которых "non-dipper" (93,8%) 
и "night- peaker" (6,2%), что свидетельствует о более 
неблагоприятном течении АГ у  лиц с  коморбид-
ностью ИБС и ОАС. 

Результаты исследования системного воспале-
ния в обеих группах пациентов представлены в та-
блице 4.

По результатам общего анализа крови установ-
лено, что количество лейкоцитов, в  т.ч. лейкоци-
тарная формула, и тромбоцитов находились в пре-
делах нормальных значений в  обеих изучаемых 
группах. В то же время, используемые в настоящее 
время индексы, свидетельствующие об системном 
воспалении, у  пациентов с  ОАС были достовер-
но выше, чем в  группе без ОАС — NLR (на 18,8%, 
р<0,01), PLR (на 22,5%, р<0,01), MLR (на 19,0%, 
р<0,01), SII (на 41,0%, р<0,001). 

Обсуждение 
При ОАС первоначальное расширение со-

судов, вызванное гипоксией, сменяется их суже-
нием, что оказывает опосредованное влияние на 
эндотелиальную функцию, включая системное 
воспаление, повышение продукции эндотелина 
и  снижение выработки оксида азота. Повторяю-
щиеся эпизоды остановки дыхания из-за коллап-

Таблица 4
Исследование системное воспаление в исследуемых группах пациентов (Ме (Q25; Q75))

Показатели, единицы измерения Группа 1 (n=60) Группа 2 (n=72)
Количество лейкоцитов, тыс./мкл 5,76 (4,92; 6,62) 6,21 (4,60; 7,26)
Количество тромбоцитов, тыс./мкл 240 (210; 266) 285 (219; 307)
Количество нейтрофилов, тыс./мкл 3,23 (2,53; 4,01) 3,72 (2,50; 4,39)
Количество лимфоцитов, тыс./мкл 1,96 (1,65; 2,51) 1,90 (1,20; 1,81)
Количество моноцитов, тыс./мкл 0,42 (0,32; 0,51) 0,47 (0,35; 0,58)
СОЭ (мм/ч) 11 (4; 22) 12 (5; 21)
Индекс NLR 1,65 (1,01; 2,43) 1,96 (1,38; 3,66)**
Индекс PLR 122,4 (83,7; 161,2) 150,0 (49,9; 255,8)**
Индекс MLR 0,21 (0,13; 0,31) 0,25 (0,19; 0,48)**
Индекс SII 396 (212; 646) 558 (302; 1123)***

Примечание: ** — р<0,01, *** — р<0,001 — между группами больных, Ме — медиана, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, NLR — соот-
ношение количества нейтрофилов/лимфоцитов, PLR  — соотношение тромбоцитов/лимфоцитов, MLR  — соотношение моноцитов/лим-
фоцитов, Индекс SII — соотношение количества тромбоцитов×нейтрофилов/лимфоцитов.
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альной жесткости [21]. Иными словами, ОАС мо-
жет быть одним из факторов, предрасполагающих 
к  системному гемодинамическому атеротромботи-
ческому синдрому, рассматриваемому как взаимо-
связь сосудистых заболеваний и  вариабельности 
АД. В  когортном исследовании Sleep (Wisconsin 
Sleep Cohort Study) (наблюдение в среднем 7,2 года) 
показано, что у лиц с ИАГ от 5 до 15 событий в час 
в  3 раза повышался риск развития паттерна "non-
dipper" [22]. В  настоящем исследовании в  группе 
пациентов с ИБС и ОАС патологический тип ноч-
ного снижения АД регистрировался в 66,7%, из них 
"non-dipper" 75% и  "night- peaker" 25%, в  то время, 
как только при ИБС у  53,3%, из которых "non-
dipper" 93,8% и "night- peaker" 6,2%, что, по нашему 
мнению, свидетельствует о более неблагоприятном 
течении АГ у  лиц с  коморбидностью ИБС и  ОАС. 

Кроме того, изучение вариабельности АД яв-
ляется частью оценки сердечно- сосудистого рис-
ка. На суточные изменения АД в большей степени 
влияет цикл бодрствование-сон. Как характер, так 
и степень вариабельности АД имеют прогностиче-
ские значения [23]. Пациенты 2 группы имели бо-
лее высокую вариабельность САД в  течение суток 
(р<0,05), при этом вариабельность ДАД также на-
блюдалась в  дневные часы (р<0,05), однако име-
ла более выраженные показатели в  ночные часы 
(р<0,01).

В  проведенных исследованиях у  пациентов 
с  ОАС наблюдалось повышение уровня провос-
палительных цитокинов, включая интерлейкин-6, 
интерлейкин-1, С-реактивный белок и  фактор не-
кроза опухоли α, а также признаки активации лей-
коцитов [24]. Появляется все больше доказательств 
того, что уровни нейтрофилов, лимфоцитов и  мо-
ноцитов повышаются при ограничении сна и,  что 
их соотношение независимо связано с  тяжестью 
ОАС [25]. В кардиологии индекс РLR изучен у па-

циентов с сердечной недостаточностью, острым ко-
ронарным синдромом [26], а NLR недавно появил-
ся в качестве чувствительного маркера воспаления 
с  прогностическими значениями при ИБС [27]. 
В  нашем исследовании определена роль воспале-
ния по специфическим индексам NLR, MLR, PLR 
и  SII, которые показали, что наличие коморбид-
ной патологии в виде ОАС у пациентов стабильной 
ИБС является синергистом активации иммуново-
спалительных механизмов, которые, возможно, за-
пускают патогенетический каскад регрессирования 
хронической сердечной недостаточности. Таким 
образом, результаты исследования позволяют пред-
положить, что ОАС может усугублять системное 
воспаление у пациентов с ИБС. 

Заключение 
Резюмируя вышеизложенные данные, следует 

заключить, что при наличии ОАС − повторяющего-
ся частичного или полного закрытия верхних дыха-
тельных путей во время сна − у пациентов с хрони-
ческой ИБС может иметь место более выраженное 
системное воспаление, что отражается в значимом 
увеличении индексов NLR, MLR, PLR и  SII. При 
этом у данной категории больных формируется па-
тологический суточный профиль АД ("non-dipper", 
"night- peaker") и  повышенная вариабельность АД, 
более высокие значения среднесуточного, дневно-
го, а также ночного АД. Полученные данные свиде-
тельствуют об особенностях течения АГ и  иммун-
ного воспаления у пациентов со средней степенью 
тяжести ОАС, что диктует необходимость дальней-
шего изучения ОАС в зависимости от тяжести про-
явления. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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