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отоксическая кардиомиопатия (24,24 %) и легочная гипертензия (15,15 %). Значимо чаще 
(χ2 = 6,65, р = 0,02) осложнение в виде вторичной артериальной гипертензии было выяв-
лено у лиц молодого возраста. Тиреотоксическая кардиомиопатия (χ2 = 1,36, р = 0,381) и 
легочная гипертензия (χ2 = 0,48, р = 0,730) одинаково часто осложняли течение заболева-
ния у лиц молодого и среднего возраста.

5) Средние показатели АД при проведенном СМАД повышены в дневное (САД > 
135; ДАД > 85) и ночное (САД > 120; ДАД > 70) время. Дополнительным прогностически 
неблагоприятным фактором у пациентов оказалось отсутствие адекватного снижения ночно-
го давления – «non-dipper» (СИ САД 3,7 [2,17÷6,75] %, СИ ДАД 5,55 [3,61÷8,16] %). Уста-
новлено, что отсутствие достаточного снижения АД ночью – сильный и независимый 
предиктор сердечно-сосудистой смертности. У таких пациентов отмечается увеличение 
индекса массы миокарда левого желудочка, выше степень микроальбуминурии (ранний 
маркер поражения почек) [4].

6) Отмечена положительная корреляционная связь величины ЧСС с уровнем Т4 св. 
(r = 0,523, р < 0,05) и отрицательная корреляционная связь между ЧСС и уровнем ТТГ (r = 
–0,459, р < 0,05).
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У ПАЦИЕНТОВ
С СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

Введение
В Республике Беларусь заболеваемость вследствие сердечно-сосудистой и церебро-

васкулярной патологии в настоящее время занимает лидирующие позиции в структуре 
первичной и общей заболеваемости, несмотря на значительные принимаемые меры, на-
правленные на раннее выявление, диагностику, лечение и профилактику данных заболева-
ний. Данная проблематика остается достаточно актуальной, что требует раннего выявле-
ния факторов риска, анализа причин их возникновения и своевременной коррекции [1]. 

К одним из значимых факторов риска развития сердечно-сосудистой и церебральной 
патологии относят синдром обструктивного апноэ сна (далее – СОАС), распространен-
ность которого в общей популяции среди лиц старше 30 лет составляет 5–7 %, среди ко-
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торых тяжелые формы синдрома обструктивного апноэ сна составляют 1–2 % [2]. Синдром 
обструктивного апноэ сна является фактором, повышающим риск развития артериальной 
гипертензии (далее – АГ) со стойким повышением артериального давления (далее – АД), 
ишемической болезни сердца [3]. Частым сочетанием служит АГ и (СОАС), затрагиваю-
щие по разным данным до 30 % больных стойкой АГ [4]. При этом у 10 % больных АГ яв-
ляется резистентной к медикаментозному лечению, и целевой уровень АД у них часто до-
стигается при проведении дыхания с положительным давлением на вдохе (СРАР-терапия).

Цель
Программа исследования включала решение следующих задач:
1. Оценить возможности применения полисомнографии в диагностике синдрома об-

структивного апноэ сна и эффективность CPAP-терапии.
2. Провести оценку показателей офисного измерения артериального давления и су-

точного мониторирования артериального давления (далее – СМАД) у пациентов с син-
дромом обструктивного апноэ сна.

Материал и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ протоколов выполнения полисомнографической 

диагностики и CPAP-терапии у 32 пациентов (31 мужчина – 96,9 %, 1 женщина – 3,1 %) 
с тяжелыми формами СОАС на базе кабинета сна государственного учреждения «Респу-
бликанский научно-практический центр радиационной медицины и экологии человека». 
Пациентам с диагностированной артериальной гипертензией различной степени было вы-
полнено суточное мониторирование артериального давления. Средний возраст пациентов 
составил 53,0 [49,0÷60,5] года, из них в молодом возрасте (18–44 лет) – 3 человека (9,4 %), в 
среднем возрасте (45–59 лет) – 20 человек (62,5 %), в пожилом возрасте (60–74 лет) – 9 человек 
(28,1 %). По возрасту пациенты женского и мужского пола значимо не различались (р = 1,0). 

Статистическая обработка данных проводилась с использованием программного 
обеспечения Microsoft Excel 2016, Statistica 12,0. Результаты представлены в виде ме-
дианы (Me), верхнего и нижнего квартилей (Q1÷Q3). Критический уровень значимости 
нулевой статистической гипотезы принимали равным 0,05.

Методы исследования – ретроспективный и эмпирический.
Результаты исследования и их обсуждение
Пациентам исследуемой выборки было проведено полисомнографическое исследо-

вание для диагностики синдрома обструктивного апноэ сна. По результатам полисомно-
графии 22-м пациентам (68,75 %) был выставлен диагноз – синдром смешанных апноэ 
сна тяжелой степени, позиционно-независимый, 10 пациентам (31,25 %) – синдром об-
структивного апноэ сна, тяжелой степени, позиционно-независимый. 

Среднее значение индекса массы тела (далее – ИМТ) в исследуемой группе соста-
вило 32,35 [30,8÷34,1] кг/м2. 1 пациент (3,1 %) имел нормальную массу тела, 1 пациент 
(3,1 %) имел избыточную массу тела, у 30 человек (93,8 %) по данным ИМТ выявлено 
ожирение различной степени, из них у 23 человек (76,7 %) – ожирение 1 степени, у 4-х 
(13,3 %) – ожирение 2 степени, у троих пациентов (10 %) – ожирение 3 степени. 

По результатам выполнения полисомнографического исследования всем пациентам 
была рекомендована и проведена CPAP-терапия. Общее число респираторных событий (эпи-
зодов апноэ-гипопноэ) до проведения CPAP-терапии составило 321,0 [211,5÷426,5] событие. 
При проведении CPAP-терапии у 19 пациентов (59,4 %) респираторные события заре-
гистрированы не были, у 13 пациентов (40,6 % случаев) были зарегистрированы респи-
раторные события во время сна – 4,0 [2,0÷8,0] события. По результатам анализа, индекс 
апноэ/гипопноэ (далее – ИАГ) достоверно снизился с 41,6 [30,05÷56,1] до 5,35 [3,5÷8,9] 
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(р = 0,000001), среднее значение SpO2 увеличилось с 92,3 [89,45÷94,6] до 94,8 [92,6÷95,1] % 
(р = 0,000009), индекс десатурации уменьшился с 36,55 [18,05÷58,25] до 4,75 [0,75÷6,8] 
к-во/час (р = 0,000001), частота сердечных сокращений (далее – ЧСС) увеличилась с 65,3 
[60,85÷71,05] до 70,7 [66,9÷76,3] уд/мин (р = 0,000065) со значимым снижением вариа-
бельности сердечного ритма (р = 0,000014), количество смен положений во время сна 
снизилось с 33,5 [25,0÷39,5] до 10,0 [5,0÷13,0] раз (р = 0,000002). Общая длительность 
апноэ составила 8014,5 [4876,0÷13258,0] секунд. Общая длительность храпа у пациен-
тов до проведения CPAP-терапии составила 154,0 [71,0÷233,5] минуты. При проведе-
нии CPAP-терапии у 17 пациентов (53,13 %) храп отсутствовал, у 10 пациентов (31,25 % 
случаев) наблюдался нерегулярный храп с общей длительностью 14,5 [4,0÷24,0] минут, 
у 5 (15,62 %) – регулярный храп с общей длительностью 4,0 [3,0÷4,0] минуты. Показате-
ли сна до и после проведения CPAP-терапии представлены в таблице 1.
Таблица 1 – Показатели сна до и после проведения CPAP-терапии

Показатель
(Me [Q1÷Q3])

Результаты полисомнографического 
исследования

Значимость, p
до проведения
CPAP-терапии

при проведении
CPAP-терапии

ИАГ (норма – до 5) 41,6 [30,05÷56,1] 5,35 [3,5÷8,9] р=0,000001
Среднее значение SpO2, % 92,3 [89,45÷94,6] 94,8 [92,6÷95,1] р=0,000009
Индекс десатурации (норма – до 5
к-во/час) 36,55 [18,05÷58,25] 4,75 [0,75÷6,8] р=0,000001

ЧСС, уд/мин 65,3 [60,85÷71,05] 70,7 [66,9÷76,3] р=0,000065
Вариабельность ЧСС, уд/мин 26,5 [11,5÷72,5] 8,0 [3,5÷13,0] р=0,000014
Количество смен положений (ПДН), раз 33,5 [25,0÷39,5] 10,0 [5,0÷13,0] р=0,000002

Всем пациентам был выставлен диагноз артериальной гипертензии 2 степени раз-
личного риска (вторичные формы АГ были исключены). При офисном (клиническом) 
измерении артериального давления среднее значение АД в данной группе составило:  
систолическое артериальное давление (далее – САД) 137,5 [130,0÷145,5] мм рт. ст., диа-
столическое артериальное давление (далее – ДАД) 90,0 [85,0÷95,0] мм рт. ст., пульсовое 
давление (далее – ПД) 50,0 [45,0÷50,0] мм рт. ст. 

Всем пациентам с диагностированной артериальной гипертензией было выполнено 
СМАД. По результатам проведенного СМАД: среднее систолическое АД днем состави-
ло 135,0 [130,0÷140,0] мм рт. ст., среднее систолическое АД ночью – 135,0 [128,5÷139,0] 
мм рт. ст., среднее диастолическое АД днем – 90,0 [85,0÷95,0] мм рт. ст., среднее ди-
астолическое АД ночью – 89,5 [84,0÷93,5] мм рт. ст., среднее пульсовое АД днем – 
47,5 [45,0÷50,0] мм рт. ст., среднее пульсовое АД ночью – 45,5 [43,0÷48,0] мм рт. ст. Выяв-
лено отсутствие адекватного снижения ночного давления (суточный индекс (далее – СИ) 
САД 1,36 [0,0÷1,48] %, СИ ДАД 0,51 [0,0÷1,27] %). Отмечена положительная корреляци-
онная связь значения ИМТ с уровнем САД (r = 0,462, р < 0,05) и ДАД (r = 0,486, р < 0,05). 

Выводы
1. Отмечается значимое улучшение показателей сна (индекс апноэ/гипопноэ, сред-

нее SpO2, индекс десатурации, ЧСС, вариабельность сердечного ритма, количество смен 
положений во время сна) у пациентов после проведения сеанса CPAP-терапии, что под-
тверждает ее эффективность в терапии синдрома обструктивного апноэ сна.

2. Средние показатели АД при проведенном СМАД повышены в дневное (САД > 
135; ДАД > 85) и ночное (САД > 120; ДАД > 70) время. Дополнительным прогностиче-
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ски неблагоприятным фактором у пациентов оказалось отсутствие адекватного снижения 
ночного давления – «non-dipper» (СИ САД 1,36 [0,0÷1,48] %, СИ ДАД 0,51 [0,0÷1,27] %). 
Установлено, что отсутствие достаточного снижения АД ночью – сильный и независимый 
предиктор сердечно-сосудистой смертности. Кроме того, выявленная положительная кор-
реляционная связь значения ИМТ с уровнем САД (r = 0,462, р < 0,05) и ДАД (r = 0,486, 
р < 0,05) подтверждает участие высоких значений ИМТ в патофизиологических механизмах 
развития артериальной гипертензии у пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна.
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ГЕМОФИЛИЧЕСКИЕ АРТРОПАТИИ 

Введение
Гемофилии – группа наследственных заболеваний, обусловленных генетически де-

терминированным дефектом синтеза антигемофильных плазменных факторов свертыва-
ния. Частота гемофилии A, по данным ВОЗ, колеблется от 5 до 10, гемофилии В – от 
0,5–1 до 5 случаев на 100 тысяч новорожденных мальчиков. Гемофилия наследуется по 
аутосомно-рецессивному признаку, сцепленному с Х-хромосомой. При этом наследуется 
не только тип заболевания, но и его тяжесть [2].

Разные типы гемофилии обусловлены различными молекулярными дефектами. У па-
циентов с гемофилией A отсутствует, снижен или нарушен синтез фактора свертывания 
VIII, а у пациентов с гемофилией B (болезнь Кристмаса) аналогичные нарушения каса-
ются фактора свертывания крови IX. Иногда встречается недостаток фактора XI, однако 
при этой форме гемостазиопатии наблюдается очень незначительное ухудшение сверты-
ваемости. В редких случаях наблюдается недостаток других факторов свертывания [4]. 

Согласно данным ВОЗ, для гемофилии А и В существует три степени тяжести забо-
левания: легкая, умеренная (среднетяжелая) и тяжелая. Тяжесть гемофилии определяется 
уровнем активности дефицитного фактора свертывания крови, выраженном в процентах 
от средней обычной свертывающей активности, которая равна 100 %. У больных с тяже-
лой формой уровень активности фактора в крови менее 1 %. Кровотечения при тяжелой 
форме чаще всего бывают спонтанными или вызванными незначительной для здорового 
человека травмой. При умеренной форме гемофилии уровень фактора колеблется от 1 до 
5 %. При легкой форме гемофилии уровень дефицитного фактора от 5 до 30 %. Кровоте-


