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Мета роботи – оцінити зміни жорсткості артерій у хворих з артеріальною гіпертензією (АГ) і синдромом обструк-

тивного апное сну (CОАС) та можливості її корекції за допомогою терапії постійним позитивним тиском у дихальних 

шляхах (CPAP-терапії).

Матеріали і методи. У дослідження було залучено 185 пацієнтів віком (49,8±0,8) року із АГ легкого та серед-

нього ступеня тяжкості, які були розподілені на групи: 1-ша група – хворі з CОАС (n=148), 2-га група – пацієнти 

без CОАС (контрольна група, n=37). Їм проводили клінічне та спеціальне обстеження: полісомнографію на дво-

канальному портативному моніторі, оцінку добової сонливості за шкалою сонливості Епворта, офісне та амбула-

торне моніторування артеріального тиску (АТ), ехокардіографію та апланаційну тонометрію. У 10-місячне спо-

стереження для оцінки впливу CPAP-терапії було залучено 105 пацієнтів, яких розділили на 4 підгрупи: А – паці-

єнти із СОАС середнього та тяжкого ступеня, які отримували CPAP-терапію (n=23); B – пацієнти з помірним та 

тяжким СOAС без CPAP-терапії (n=29); С – пацієнти з легким СОАС (n=29); D – пацієнти без СОАС (контрольна 

група, n=24). Усі пацієнти отримували аналогічну антигіпертензивну терапію відповідно до рекомендацій 

ESH/ESC 2013 р.

Результати та обговорення. Пацієнти з АГ та СОАС (середній індекс апное-гіпопное (AГI) (38,10±2,51) епізоду за 

годину) порівняно з пацієнтами без СОАС (середній AГI (3,02±0,25) епізоду за годину) мали значно вищий індекс 

маси тіла ((35,20±0,57) проти (30,60±0,79) кг/м2; p<0,001), рівень глюкози в крові ((107,2±2,2) проти (98,0±2,5) 

мг/дцл; p=0,045), рівень сечової кислоти ((6,17±0,10) проти (5,5±0,3) мг/дцл; p=0,048) та індекс маси міокарда ліво-

го шлуночка ((115,8±2,39) проти (104,60±4,56) г/м2; p=0,035). Також пацієнти з АГ та СОАС порівняно з пацієнтами 

з АГ без СОАС мали більшу швидкість поширення пульсової хвилі артеріями еластичного типу (ШППХел) 

((11,19±0,20) проти (10,10±0,41) м/с, p=0,014) та вищий центральний систолічний АТ ((133,43±1,67) проти 

(125,22±3,41) мм рт. ст.; p=0,027). Протягом 10 міс у пацієнтів з АГ та СОАС, які отримували CPAP-терапію, спо-

стерігалося статистично значуще зниження ШППХел (з (12,20±0,63) до (10,05±0,43) м/с; p=0,009) з досягненням 

нормального рівня (< 10 м/с) у 60,9 % пацієнтів, зниження офісного систолічного АТ (з (143,8±132,7) до 

(132,70±2,33) мм рт. ст.; p=0,021) та діастолічного АТ (з (93,80±3,31) до (86,0±3,19) мм рт. ст.; p=0,012) з досягнен-

ням цільових рівнів. У пацієнтів знизився центральний систолічний АТ (з (130,30±3,97) до (119,70±2,97) мм рт. ст.; 

p=0,012) та знизився центральний діастолічний АТ (з (94,70±3,31) до (87,10±2,36) мм рт. ст.; p=0,013).

Висновки. Комбінація терапії постійним позитивним тиском у дихальних шляхах і антигіпертензивної терапії 

поліпшує еластичність артерій і допомагає досягти цільового рівня АТ у пацієнтів із АГ та СОАС середнього і тяжко-

го ступеня.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, синдром обструктивного апное сну, постійний позитивний тиск у дихаль-

них шляхах, артеріальний тиск, жорсткість артерій, швидкість поширення пульсової хвилі.
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Протягом останніх десятиліть синдром 
обструктивного апное сну (СОАС) було 

визнано незалежним фактором ризику розвитку 
артеріальної гіпертензії (АГ), а також спостеріга-
лася висока поширеність СОАС у пацієнтів із реф-
рактерною АГ. СОАС – це розлад дихання, що 
характеризується повторюваним порушенням вен-
тиляції під час сну, що викликає неадекватний 
тонус м’язів дихальних шляхів і колапс глоткових 
дихальних шляхів. Пауза в диханні, пов’язана з 
постійною вентиляцією. Обструктивне гіпопное – 
це зменшення, але не повне припинення вентиля-
ції, пов’язане зі зниженням насичення киснем [1]. 

Поширеність помірних та тяжких розладів 
дихання уві сні (індекс апное-гіпопное (AГI)  15 
епізодів за годину) серед 30–49-річних чоловіків 
становить 10 %; серед чоловіків віком 50–70 
років  – 17 %;  серед жінок віком 30–49 років – 3 % 
і серед жінок віком 50–70 років – 9 % [2]. Виявлен-
 ня СОАС є надзвичайно важливим у пацієнтів з 
АГ. Ці два стани часто співіснують (до 50 % пацієн-
тів з АГ мають супутній СОАС), і СОАС є пошире-
ним фактором підвищення АТ у пацієнтів із резис-
тентною АГ [3]. СОАС може підвищити ризик 
серцево-судинних захворювань через ініціювання 
або прогресування АГ, розвиток атеросклерозу, 
ішемічної хвороби серця, серцевої недостатності, 
аритмії, інфаркту міокарда та інсульту [4]. Однією 
з причин цього є підвищена жорсткість артерій. 
Але наявних на теперішній час даних недостатньо, 
оскільки в проведені дослідження залучали різні 
категорії пацієнтів [5–10].

Діагноз СОАС можна встановити за допомо-
гою двох рекомендованих методів об’єктивного 
тестування: полісомнографія в лабораторії сну 
та/або (амбулаторне) домашнє тестування за до  -
помогою портативних моніторів [11]. Портативні 
монітори можна використовувати для діагностики 
СОАС, якщо вони використовуються як частина 
комплексної оцінки сну в пацієнтів із високою 
ймовірністю середнього та тяжкого СОАС [12].

Дихання з позитивним тиском у дихальних 
шляхах (PAP) є методом вибору для лікування 
легкого, середнього та тяжкого СОАС [12]. 
Безперервна CPAP-терапія показана для ліку-
вання середнього і тяжкого СОАС як стандарт та 
СОАС легкого ступеня як варіант, а також як 
додаткова терапія до лікування для зниження 
артеріального тиску (АТ) у пацієнтів з АГ та 
СОАС [11]. Незважаючи на загальне викорис-
тання на практиці, вплив CPAP-терапії на зміни 
жорсткості артерій у цих пацієнтів не досліджу-
вався.

Мета роботи – оцінити зміни жорсткості арте-
рій у хворих з артеріальною гіпертензією і синдро-
мом обструктивного апное сну та можливості її 

корекції за допомогою терапії постійним позитив-
ним тиском у дихальних шляхах (CPAP-терапії).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

У дослідження було залучено 185 пацієнтів із 
АГ віком (49,8±0,8) року, з них 36 (19,5 %) жінок та 
149 (80,5 %) чоловіків, які перебували в спеціалізо-
ваному відділенні симптоматичних гіпертензій ДУ 
«Національний науковий центр “Інститут кардіо-
логії, клінічної та регенеративної медицини імені 
акад. М.Д. Стражеска” НАМН України». АГ діа-
гностували як значення офісного систолічного 
артеріального тиску (САТ) > 140 мм рт. ст. та/або 
діастолічного артеріального тиску (ДАТ)  > 90 мм 
рт. ст. [13] або як приймання антигіпертензивних 
препаратів.

У дослідження не залучали пацієнтів віком   80 
років, пацієнтів з будь-якою іншою вторинною фор-
мою АГ, з іншими формами розладів дихання уві сні 
(хронічне обструктивне захворювання легень, 
астма, гіповентиляція, пов’язана з нервово-
м’язовими розладами, виражена серцева недостат-
ність з розладами дихання Чей   на –  Стокса), з 
інфарктом міокарда та інсультом протягом 3 міся-
ців, декомпенсованим цукровим діабетом (рівень 
глікованого гемоглобіну (HbA1с) > 11 %), тяжкою 
хронічною хворобою нирок (швидкість клубочкової 
фільтрації  30 мл/(хв · 1,73 м2)), постійною або 
стійкою фібриляцією передсердь, психічними роз-
ладами та зловживанням алкоголем.

Суб’єктивну сонливість оцінювали за шкалою 
сонливості Епворта (ESS), яка визначала схиль-
ність до засинання під час восьми типових денних 
ситуацій [14]. Рівень у діапазоні 0–9 вважається 
нормальним, а значення показника в діапазоні 
10–24 свідчить про надмірну щоденну сонливість.

Параметри часу сну реєстрували за допо-
могою двоканального портативного монітора 
(SOMNOcheck micro, Weinmann, Німеччина).

Носовий дихальний потік через ніс і звуки 
хропіння реєструвалися носовою канюлею 
Respiratory Flow/Snore з датчиком тиску у вимі-
рювальному пристрої за допомогою коливань 
тиску в ніздрях.

За допомогою пульсоксиметричного датчика 
(CMS 50B) і плетизмограми вимірювали насичен-
ня крові киснем (SaO2) і частоту серцевих скоро-
чень (ЧСС). Для кожної пульсової хвилі було 
зафіксовано кілька значень показника насичення 
артеріальної крові киснем (SpO2) (алгоритм розді-
леної пульсової хвилі).

Дані були зібрані та збережені за допомогою 
програмного забезпечення SOMNOlab. Апное 
визначалося як пауза потоку у верхніх дихаль-
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них шляхах щонайменше на 10 секунд у зв’язку з 
десатурацією кисню (> 3–4 %) та/або збуджен-
нями. Обструктивне апное визначалося як при-
пинення потоку повітря із збереженням торако-
абдомінальних рухів. Гіпопное визначалося як 
зменшення більш ніж на 50 % ороназального 
повітряного потоку, що тривало понад 10 секунд, 
пов’язане з десатурацією кисню та/або збуджен-
нями [15].

AГI визначався як кількість епізодів апное та 
гіпопное за годину сну. Індекс десатурації кисню 
вказує на кількість епізодів десатурації кисню за 
годину сну.

Діагноз СОАС був підтверджений у пацієнтів 
із кількістю обструктивних епізодів (апное, гіпоп-
ное та пробудження, пов’язані з респіраторними 
подіями) понад 15 епізодів за годину або понад 5 за 
годину в пацієнтів, які повідомили про будь-який 
із таких станів: денна сонливість; ненавмисні епі-
зоди сну під час неспання; сон, що не дає відчуття 
«свіжості»; втома; безсоння; пробудження із 
затримкою дихання, задуха; або партнер по ліжку 
описує гучне хропіння, переривання дихання або 
те й інше під час сну пацієнта [16].

Відповідно до рекомендацій тяжкість СОАС 
визначали як СОАС легкого ступеня, коли AГI ста-
новить  5 і < 15 епізодів за годину, помірного – у 
разі AГI  15 і  30, і тяжкого – у разі AГI > 30 епі-
зодів за годину.

Добове моніторування АТ проводили порта-
тивним вимірювачем АТ ABPM-04 (Meditech, 
Угорщина) на недомінантній руці протягом 24 год 
за стандартною методикою. Вимірювання викону-
вали з інтервалом 15 хв протягом дня та кожні 
30  хв протягом ночі. Для контролю якості методу 
розглядали щонайменше 70 % успішних вимірю-
вань АТ у денний і нічний періоди [13].

Для аналізу пульсової хвилі використовували 
пристрій SphygmoCor (AtCor Medical, 
Австралія) для оцінки жорсткості артерій: пульсо-
ві хвилі на плечовій артерії реєстрували за допо-
могою тонометра тиску з програмним забезпечен-
ням пристрою [17]. Тиск застосовували до проме-
невої артерії за допомогою датчика високої точнос-
ті, через який реєструвалися пульсові хвилі. 
Середні значення приблизно 10 радіальних пуль-
сових хвиль використовували для генерації форми 
центрального тиску в аорті з перевіреною матема-
тичною функцією передачі [18]. Індекс аугментації 
(AIx) розраховували за стандартною формулою як 
різницю між другим (P2) і першим систолічним 
піком тиску (P1), виражену у відсотках від цен-
трального пульсового АТ:

AIx (%) = [(P2 – P1)/PP] · 100.
Усі значення AIx були скориговані до ЧСС 75 

за 1 хв. Щоразу проводили кілька оцінок AIx, і 

вимірювання з найвищим індексом оператора 
використовували для статистичного аналізу.

Швидкість поширення пульсової хвилі 
(ШППХ) визначали як швидкість, з якою хвиля 
тиску поширюється між двома точками на відомій 
відстані одна від одної. Стандартні вимірювання 
проводили шляхом запису хвилі тиску в сонній 
артерії з подальшим вимірюванням у стегновій 
(еластичного типу, ШППХел) та променевій 
(м’язового типу, ШППХм) артеріях, при цьому 
сигнал ЕКГ записувався одночасно за допомогою 
пристрою SphygmoCor. ШППХ розраховували 
автоматично з використанням довжини артеріаль-
ного шляху між двома місцями запису та середньої 
різниці часу проходження.

Усі ехокардіографічні вимірювання проводи-
ли відповідно до рекомендованих стандартів 
Американського товариства ехокардіографії 
Imagic Agile (Kontron Medical, Франція). Хворі 
перебували в положенні лежачи на боці. Усі ехо-
кардіографічні обстеження проводив один і той же 
кардіолог, який не мав інформації про наявність 
або відсутність СОАС. Виконували базові вимірю-
вання розмірів лівого передсердя і лівого шлуноч-
ка в діастолу та систолу, товщини міжшлуночкової 
перегородки, задньої стінки лівого шлуночка, 
обчислення маси міокарда лівого шлуночка 
(ММЛШ). Для розрахунку індексу ММЛШ 
(ІММЛШ) використовували стандартну формулу: 
ММЛШ ділили на площу поверхні тіла [19]. 

Усі пацієнти в підгрупі CPAP-терапії отриму-
вали титрування CPAP за допомогою настроюваль-
ного пристрою протягом 1 ночі. Оптимальний тиск 
CPAP для кожного пацієнта було встановлено на 
мінімальному рівні тиску повітря, необхідному для 
усунення хропіння, обструктивних респіраторних 
подій і обмеження повітряного потоку протягом 
95 % ночі. Кожен пацієнт отримав стандартизова-
ні інструкції на початку лікування CPAP. Потім 
цей фіксований оптимальний тиск підтримував-
ся апаратом CPAP протягом усього дослідження. 
Прихильність до CPAP та AГI автоматично вимі-
рювалися вбудованим програмним забезпеченням 
відповідності пристроїв CPAP під час регулярного 
огляду в період спостереження. Вважається, що 
пацієнти належним чином дотримуються лікуван-
ня CPAP, якщо середня тривалість використання 
CPAP становила принаймні 5 годин на ніч.

Протокол дослідження схвалено локальним 
етичним комітетом ДУ «Національний науковий 
центр “Інститут кардіології, клінічної та регенера-
тивної медицини імені акад. М.Д. Стражеска” 
НАМН України». Усі пацієнти підписали інфор-
мовану згоду перед залученням у дослідження. 
Усім пацієнтам проведено клінічне та спеціальне 
обстеження. Таким чином, вони були розділені на 
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групи хворих із СОАС (n=148) і хворих без СОАС 
(контрольна група, n=37). Усім пацієнтам призна-
чали антигіпертензивні препарати згідно з реко-
мендаціями  ESH/ESC 2013 р. з лікування артері-
альної гіпертензії з урахуванням індивідуальних 
показань та переносимості різних препаратів. Усім 
пацієнтам з помірним і тяжким СОАС було реко-
мендовано CPAP-терапію, яку титрували в лабора-
торії сну до оптимального тиску, як описано вище.

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
програмного забезпечення SPSS.21 (SPSS, США). 
Показники АТ та артеріальної жорсткості порів-
нювали в групах і підгрупах пацієнтів за допомо-
гою незалежних t-тестів, оскільки дані мали нор-
мальний розподіл. Для кореляційного аналізу 
використовували ранговий тест Спірмена. Зміни 
показників у межах групи – від вихідного рівня до 

кінця спостереження – оцінювали за допомогою 
парного t-тесту. Значення р менше 0,05 вважали 
статистично значущим.

РЕЗУЛЬТАТИ

У дослідження було залучено 185 хворих з АГ. 
Їх було розділено на дві групи: із СОАС – 148 паці-
єнтів з СОАС, середній AГI (38,1±2,5) епізоду за 
годину, і контрольна група – 37 пацієнтів без 
СОАС, середній AГI (3,02±0,25) епізоду за годину 
(р<0,001). Пацієнти двох груп були порівнянні за 
віком, зростом, рівнем загального холестерину та 
офісним САТ і ДАТ. Вихідні клінічні характерис-
тики пацієнтів із СОАС та контрольних груп пред-
ставлено в табл. 1.

Таблиця 1

Характеристика пацієнтів на початку дослідження

Показник Контрольна група (n=37) Пацієнти із СОАС (n=148)

Вік, роки 46,8±2,1 50,60±0,84

Індекс маси тіла, кг/м2 30,60±0,79 35,20±0,57**

Маса тіла, кг 93,40±2,54 107,20±1,79**

ЧСС за 1 хв 69,10±1,91 69,20±0,94

САТ, мм рт. ст. 138,40±3,66 145,60±1,67

ДАТ, мм рт. ст. 89,10±2,11 93,60±1,18

24-годинний САТ, мм рт. ст. 131,60±2,24 141,00±1,64*

24-годинний ДАТ, мм рт. ст. 79,50±1,61 84,70±1,11*

ШППХел, м/с 10,10±0,41 11,19±0,20*

Центральний САТ, мм рт. ст. 125,20±3,41 133,40±1,67*

ІММЛШ, г/м2 104,60±4,56 115,80±2,39*

ММЛШ, г 227,00±11,12 262,50±6,44*

AГI, епізодів за годину 3,02±0,25 38,10±2,51**

Оцінка за шкалою сонливості Епворта 6,81±0,64 9,76±0,46*

Найнижчий SpO2 під час сну, % 84,80±0,71 74,00±1,07**

Індекс десатурації, епізодів за годину 2,73±0,41 34,00±2,63**

Хропіння, % 13,0±3,79 31,60±2,21**

Креатинін, мг/дл 0,98±0,02 0,92±0,03

Загальний холестерин, мг/дл 218,8±10,8 201,4±4,6

Тригліцериди, мг/дл 200,4±60,4 270,4±113,8

Глюкоза крові натще, мг/дл 98,0±2,5 107,2±2,2*

Сечова кислота, мг/дл 5,5±0,3 6,17±0,10*

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів контрольної групи: * р<0,05; ** р<0,001.
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Пацієнти в групі із СОАС мали вищий індекс 
маси тіла (p<0,001), рівень сечової кислоти 
(p=0,048), рівень глюкози натщесерце (p=0,045), 
показник денної сонливості за шкалою Епворта 
(p=0,003), більшу частку осіб із цукровим діабетом 
(p<0,02) порівняно з контрольною групою.

Пацієнти обох груп мали однакові офісні рівні 
АТ (САТ (145,60±1,67) проти (138,40±3,66) мм 
рт. ст.; p=0,057 і ДАТ (93,60±1,18) проти 
(89,10±2,11) мм рт. ст.; p=0,073), але значно вищий 
24-годинний САТ і ДАТ. 

Пацієнти на початковому етапі в групі СОАС 
мали вищі показники ШППХел (на 

(1,09±0,44) м/с; p=0,014) і центрального САТ (на 
(8,22±3,68) мм рт. ст.; p=0,027) порівняно з паці-
єнтами без СОАС. У пацієнтів контрольної групи 
ШППХел незалежно корелювала з віком 
(ß=0,347; p=0,003), але водночас кореляції не 
виявлено в пацієнтів із СОАС. Центральний САТ 
у пацієнтів з СОАС був незалежно пов’язаний з 
діаметром лівого передсердя (ß=0,014; p=0,016), 
ММЛШ (ß=–0,036; p=0,029) і центральним тис-
ком (ß=0,087; p=0,022). У пацієнтів без СОАС 
таких кореляцій не виявлено.

За даними багатофакторного регресійного 
аналізу було встановлено, що денна сонливість у 

Таблиця 2

Характеристика пацієнтів із СОАС середнього і тяжкого ступеня, які отримували CPAP-терапію 

(підгрупа А), та хворих із СОАС, які не отримували CPAP-терапію (підгрупа B), на початку дослідження

Показник
Підгрупа A

(n=23)

Підгрупа B

(n=29)

Вік, роки 50,60±1,87 54,20±1,59

Маса тіла, кг 118,7±4,8 105,10±3,52*

Індекс маси тіла, кг/м2 37,70±1,42 34,80±1,11

Глюкоза крові натще, мг/дл 112,6±4,7 112,2±6,8

Сечова кислота, мг/дл 6,25±0,29 6,00±0,37

САТ, мм рт. ст. 143,8±4,1 151,10±4,59

ДАТ, мм рт. ст. 93,80±3,31 95,10±2,73

ІММЛШ, г/м2 109,60±5,72 116,30±5,69

ЧСС за 1 хв 74,90±2,94 65,60±1,78

AГI, епізодів за годину 64,2±6,8 33,37±3,15**

Найнижчий SpO2, % 64,96±3,15 75,10±2,06*

Середній SpO2, % 88,97±1,18 92,60±0,46*

Індекс десатурації, епізодів за годину 61,30±6,91 23,94±3,27**

ШППХел, м/с 12,22±0,63 11,17±0,47

ШППХм, м/с 9,43±0,30 9,03±0,29

Тиск аугментації, мм рт. ст. 6,48±1,24 12,21±1,46*

Центральний САТ, мм рт. ст. 130,26±3,97 140,21±4,52

Центральний ДАТ, мм рт. ст. 94,70±3,31 95,39±2,78

Центральний пульсовий АТ, мм рт. ст. 35,26±2,50 44,46±3,24*

AIx, % 16,09±2,43 26,54±2,28*

AIx75, % 15,87±2,12 21,60±2,47

ED, % 37,26±0,67 34,42±0,79*

SEVR, % 147,87±4,19 163,88±5,59*

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів підгрупи А: * р<0,05; ** р<0,001.
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пацієнтів з СОАС була пов’язана зі структурним 
ремоделюванням міокарда лівого шлуночка та 
більш вираженою артеріальною жорсткістю: оцін-
ка денної сонливості за шкалою Епворта незалеж-
но корелювала з тривалістю хропіння (ß=–0,008; 
p=0,021), товщиною міжшлуночкової перегородки 
(ß=0,023; p=0,026), ІММЛШ (ß=–0,037; p=0,039), 
тривалістю викиду (ED) (ß=–0,020; p<0,001) та 
коефіцієнтом субендокардіальної життєздатності 
(SEVR) (ß=–0,224; р=0,012). Нічна гіпоксемія в 
пацієнтів із СОАС була пов’язана зі збільшенням 
жорсткості аорти та вищим центральним АТ: індекс 
десатурації незалежно корелював з AIx (ß=4,167; 

p=0,009), AIx75 (ß=–3,929; p=0,006) і центральним 
ДАТ (ß=0,151; p=0,004).

СОАС середнього та тяжкого ступеня діагнос-
товано у 107 пацієнтів, яким була рекомендована 
СРАР-терапія. Із них 59 (55,1 %) пацієнтів отрима-
ли СРАР із середнім терапевтичним тиском 
(7,87±0,23) ГПа; мінімальний тиск – 4,0 ГПа, мак-
симальний тиск – 12,0 ГПа, медіана – 8,0 ГПа. За 
даними регресивного аналізу встановлено, що при-
хильність до CPAP-терапії незалежно пов’язана з 
масою тіла (ß=0,346; р=0,005), індексом десатура-
ції (ß=0,432; р=0,010) та тривалістю хропіння 
(ß=0,369; р<0,001).

Таблиця 3

Характеристика пацієнтів підгруп С і D на початку дослідження

Показник
Підгрупа C

(n=29)

Підгрупа D

(n=24)

Вік, роки 53,70±2,14 48,5±2,6

Маса тіла, кг 95,50±3,87 95,25±3,51

Індекс маси тіла, кг/м2 32,10±1,09 31,10±1,03

Глюкоза крові натще, мг/дл 113,40±4,72 113,01±6,90

Сечова кислота, мг/дл 6,25±0,29 6,00±0,37

САТ, мм рт. ст. 143,5±3,8 140,3±4,9 

ДАТ, мм рт. ст. 89,0±2,7 91,0±2,8

ІММЛШ, г/м2 111,5±5,27 104,7±5,39

ЧСС за 1 хв 65,7±1,8 64,8±1,9

AГI, епізодів за годину 9,01±0,51 3,20±0,28**

Найнижчий SpO2, % 81,30±1,07 85,00±0,89*

Середній SpO2, % 93,80±0,31 94,50±0,29

Індекс десатурації, епізодів за годину 5,33±0,80 2,75±0,56*

ШППХел, м/с 10,94±0,37 10,29±0,37

ШППХм, м/с 9,00±0,24 8,91±0,36

Тиск аугментації, мм рт. ст. 9,90±1,28 8,71±1,39

Центральний САТ, мм рт. ст. 132,83±3,65 128,38±4,66

Центральний ДАТ, мм рт. ст. 90,21±2,73 92,00±2,89

Центральний пульсовий АТ, мм рт. ст. 42,62±2,16 36,38±2,77

AIx, % 22,17±2,37 22,28±2,16

AIx75, % 18,19±2,48 16,87±1,98

ED, % 33,92±0,77 33,43±0,74

SEVR, % 166,19±6,21 175,70±5,85

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими в пацієнтів підгрупи С: * р<0,05; ** р<0,001.
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Через 10 місяців проаналізовано дані 23 паці-
єнтів, які пройшли CPAP, оскільки 36 із 59 пацієн-
тів відмовилися від CPAP-терапії з різних причин.

Для оцінки впливу CPAP-терапії у 10-місяч-
не спостереження було залучено 105 пацієнтів 
(віком (51,96±1,04) року, 22 жінки (21 %)). 
Пацієнтів розділили на 4 підгрупи: А – пацієнти з 
АГ та СОАС, які отримували СРАР-терапію 
(n=23) із середнім терапевтичним тиском 
(8,30±1,81) ГПа; В – пацієнти з АГ та СОАС без 
СРАР (n=29); С – пацієнти з АГ та СОАС легкого 
ступеня (n=29); D – пацієнти з АГ без СОАС 
(контрольна підгрупа, n=24). Вони отримували 
подібне медикаментозне лікування, яке передба-
чало інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (55 пацієнтів, 52,4 %), антагоністи каль-
цію (51 пацієнт, 48,6 %), β-адреноблокатори 
(66 пацієнтів, 62,9 %), діуретики (80 пацієнтів, 
76,2 %), блокатори рецепторів ангіотензину ІІ 
(44 хворих, 41,9 %), препарати центральної дії 
(8 пацієнтів, 7,6 %), блокатори α-адренорецепторів 
(2 пацієнти, 1,9 %), антагоністи мінералокортико-
їдних рецепторів (7 пацієнтів, 6,7 %).

Характеристика хворих у підгрупах на почат-
ку дослідження представлена в табл. 2, 3.

Пацієнти, які отримували CPAP-терапію (під-
група А), мали більший AГI, індекс десатурації, 
нижчий середній SpO2 та найнижчий SpO2, тому 
що в них було тяжке обструктивне апное сну, яке 
потребувало терапії позитивним тиском у дихаль-
них шляхах.

Показники офісного АТ, центрального АТ, 
віку, індексу маси тіла, ШППХ не відрізнялися 
між підгрупами А і Б. Таким чином, пацієнти з АГ 
та СОАС підгруп А і Б були зіставні за клінічними 
характеристиками (зокрема віком та АТ) і отриму-
вали еквівалентну антигіпертензивну терапію.

Пацієнти з легким СОАС (підгрупа C) і кон -
трольної підгрупи (підгрупа D) також були порів-
нянні за початковими демографічними та клініч-
ними параметрами (віком, офісним САТ і ДАТ та 
судинними характеристиками – ШППХ, цен-
тральний САТ), за винятком даних про сон: у під-
групі C порівняно з підгрупою D були вищий AГI 
та вищий індекс десатурації (див. табл. 3). Вплив 
CPAP-терапії на ці та інші показники підсумовано 
в табл. 4.

СРАР-терапія в поєднанні з антигіпертензив-
ною терапією знизила офісний АТ із досягнен-
ням цільових значень САТ у 65,2 % пацієнтів і 
ДАТ – у 69,6 % пацієнтів та сприяла зниженню 
ЧСС (на (7,70±2,82) за 1 хв). Крім того, через 10 
місяців лікування в пацієнтів підгрупи СРАР-
терапії за   фіксовано помітне поліпшення еластич-
ності артерій зі значним зниженням ШППХел 
(з (12,20±0,63) до (10,05±0,43) м/с; p=0,009) із 

досягненням нормальних значень (< 10 м/с) 
у 14 (60,9 %) пацієнтів. Зміни центрально-
го тиску були зіставні зі змінами офісного АТ 
зі значним зниженням центрального САТ (на 
(10,50±3,84) мм рт. ст.; p=0,012) та центрального 
ДАТ (на (7,61±2,82) мм рт. ст.; p=0,013). Подібне 
статистично значуще поліпшення відзначено і для 
показників міокардіальної перфузії: підвищення 
SEVR (p=0,006) та зниження ED (p=0,007).

ШППХел знижується більш виражено в паці-
єнтів, які мають вищий його початковий рівень. 
За результатами багатофакторного регресійного 
аналізу абсолютне значення зниження тиску ауг-
ментації (AuP) (ß=0,266; p<0,001), вихідний 
рівень сечової кислоти в сироватці крові (ß=–
0,347; p=0,028), жіноча стать (ß=–0,584; p=0,001) 
і початковий AIx75 (ß=0,667; p=0,001) були 
визначені як незалежні фактори, що сприяли зни-
женню центрального САТ після 10 місяців CPAP-
терапії в поєднанні з антигіпертензивним ліку-
ванням.

На відміну від підгрупи А, у пацієнтів підгру-
пи B (n=29) САТ також статистично значуще зни-
зився (на (9,21±4,10) мм рт. ст., з (151,1±4,59) до 
(141,9±4,12) мм рт. ст.; р=0,033), але його середній 
рівень був вищий за цільовий (< 140 мм рт. ст.) 
наприкінці періоду спостереження. Цільові зна-
чення САТ були досягнуті в 17 (58,6 %) пацієнтів, 
ДАТ – у 13 (44,8 %) пацієнтів. Динаміка еластич-
ності артерій у пацієнтів підгрупи B була проти-
лежною від такої в пацієнтів підгрупи А: ШППХел 
статистично значуще зросла (на (1,06±0,48) м/с; з 
(11,17±0,47) до (12,15±0,49) м/с; p=0,036; рису-
нок). У пацієнтів з АГ та СОАС, які отримували 
СРАР-терапію, рівень ШППХел перевищував нор-
мальне значення (< 10 м/с) у 21 (75,9 %) пацієнта. 
Статистично значущих змін інших показників 
гемодинаміки не виявлено. Початковий рівень 
ШППХел (ß=1,098; p<0,001) був незалежним фак-
тором підвищення ШППХел через 10 місяців спо-
стереження.

У хворих підгрупи С (n=29) протягом 10 міся-
ців антигіпертензивного лікування динаміки офіс-
ного АТ не зафіксовано, спостерігалося незначне 
підвищення САТ (з (143,45±3,77) до (145,93±3,20) 
мм; р=0,58) і ДАТ (з (89,03±2,70) до (90,31±2,68) 
мм рт. ст.; p=0,687). Наприкінці періоду спостере-
ження САТ перевищував цільовий рівень у 18 
(62,1 %) пацієнтів, а ДАТ – у 17 (58,6 %) пацієнтів. 
ШППХел зросла на (1,14±0,44) м/с, з (10,94±0,37) 
до (12,18±0,49) м/с; p=0,015). Початковий рівень 
AuP (ß=1,774; p=0,031), вік (ß=0,867; p=0,003) і 
початкове значення AIx (ß=–1,507; p=0,043) були 
ідентифіковані як незалежні фактори, що сприя-
ють збільшенню ШППХел через 10 місяців подаль-
шого спостереження.
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У пацієнтів підгрупи D (n=24) динаміка офіс-
ного АТ була незначною, але середнє значення 
САТ досягало цільового рівня (від (140,29±4,92) 
до (138,50±4,31) мм рт. ст.; р=0,643), а ДАТ дещо 
перевищував цільовий рівень (від (90,59±2,79) до 
(90,92±2,99) мм рт. ст.; р=0,990) наприкінці спо-
стереження. Цільові рівні офісного САТ були 
досягнуті у 15 (62,5 %) пацієнтів, офісного ДАТ – у 
13 (54,2 %) пацієнтів. ШППХел знизилася незна-
чно (на (0,49±0,40) м/с; з (10,29±0,37) до 

(9,80±0,45) м/с; p=0,228) з досягненням нормаль-
ного значення (< 10 м/с). Нормальний рівень 
цього показника відзначено у 14 (58,3 %) пацієнтів. 
Динаміка ШППХел статистично значуще не коре-
лювала з іншими факторами (табл. 5).

Зміни еластичності судинної стінки в підгру-
пах пацієнтів відрізнялися. Так, у підгрупі А, тобто 
в пацієнтів, які отримували СРАР-терапію, зафік-
совано статистично значуще поліпшення еластич-
ності судинної стінки за рахунок зниження 

Таблиця 4

Зміни показників гемодинаміки через 10 місяців лікування СРАР у пацієнтів з АГ та СОАС середнього і 

тяжкого ступеня

Показник
До лікування

(n=23)

Через 10 міс

(n=23)

Офісний САТ, мм рт. ст. 143,8±4,1 132,70±3,19*

Офісний ДАТ, мм рт. ст. 93,80±3,31 86,00±2,33*

Офісна ЧСС, мм рт. ст. 74,90±2,94 67,2±3,19*

ШППХел, м/с 12,22±0,63 10,05±0,43*

ШППХм, м/с 9,43±0,30 8,71±0,31

Центральний САТ, мм рт. ст. 130,30±3,97 119,7±2,97*

Центральний ДАТ, мм рт. ст. 94,70±3,31 87,1±2,36*

Центральний пульсовий АТ, мм рт. ст. 35,30±2,50 33,7±2,08

Аугментаційний тиск, мм рт. ст. 6,48±1,24 6,39±1,42

AIx, % 16,09±2,43 17,30±3,60

AIx75, % 15,87±2,12 13,52±2,99

ED, % 37,30±0,67 34,50±1,09*

SEVR, % 147,90±4,19 168,20±7,39*

AГІ, епізодів за годину 64,20±6,81 3,10±0,65**

Найнижчий SpO2, % 65,00±3,15 85,80±0,91**

Середній SpO2, % 89,00±1,18 95,50±0,22**

Індекс десатурації, епізодів за годину 61,30±6,91 8,00±1,42**

Різниця показників статистично значуща порівняно з такими до лікування: * р<0,05; ** р<0,001.

Таблиця 5

Зміни ШППХел за 10 місяців лікування в досліджуваних підгрупах пацієнтів 

Показник Підгрупа A (n=23) Підгрупа B (n=29) Підгрупа C (n=29) Підгрупа D (n=24)

ШППХел, м/с

До лікування 12,22±0,63 11,17±0,47 10,94±0,37 10,29±0,37

Через 10 міс 10,05±0,43 12,15±0,49 12,18±0,49 9,80±0,45

р 0,009 0,036 0,015 НЗ

НЗ – статистично незначуще.
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ШППХел через 10 місяців СРАР-терапії: з 
(12,22±0,63) до (10,05±0,43) м/с; р=0,009 (див. 
табл. 5).

Водночас у пацієнтів підгрупи Б з АГ та СОАС 
середнього і тяжкого ступеня через 10 місяців 
медикаментозної терапії ШППХел підвищилася з 
(11,17±0,47) до (12,15±0,49) м/с; p=0,036. Така ж 
ситуація була в підгрупі С: у хворих із СОАС лег-
кого ступеня та АГ ШППХел збільшилася з 
(10,94±0,37) до (12,18±0,49) м/с; p=0,015. У під-
групі D (контрольна) не було статистично значу-
щих змін ШППХел.

Можна сказати, що лікування хворих із АГ та 
СОАС на основі СРАР-терапії в поєднанні з анти-
гіпертензивними препаратами приводило до 
поліпшення еластичності судинної стінки, тобто 
мало позитивний вплив на ураження органів-
мішеней.

ОБГОВОРЕННЯ

Збільшення жорсткості артерій є складним 
процесом, який відображає стан артерій і 
пов’язаний із розвитком та прогресуванням атеро-
склерозу в різних частинах артеріального 
русла [21]. Жорсткість артерій також пов’язана з 

прогресуванням ураження органів-мішеней, таких 
як пошкодження нирок, ретинопатія, ураження 
міокарда та гіпоперфузія скелетних м’язів [22–24]. 
У поточних рекомендаціях щодо АГ жорсткість 
артерій розглядається як предиктор серцево-
судинних подій [25–30], таких як інфаркт міокар-
да, інсульт і серцева недостатність, незалежно від 
інших традиційних факторів ризику, зокрема 
АГ [31].

Багато факторів ризику та патофізіологічних 
механізмів, що пов’язують артеріальну жорсткість 
із серцево-судинними захворюваннями, присутні в 
пацієнтів із СОАС (у тому числі ожиріння та АГ). 
Параметри артеріальної жорсткості допомагають 
розділити хворих на пацієнтів з низьким та висо-
ким серцево-судинним ризиком при додаванні до 
традиційних факторів ризику, а також визначити 
пацієнтів із підозрою на субклінічне ураження 
органів-мішеней [32–34].

Таким чином, підвищена жорсткість артерій 
може відігравати певну роль у підвищенні ризику 
серцево-судинних ускладнень у пацієнтів із СОАС. 
Рання діагностика артеріальної жорсткості дозво-
ляє передбачити клінічне ураження органів-міше-
ней шляхом модифікації серцево-судинних факто-
рів ризику. А оцінка артеріальної жорсткості в 
пацієнтів з АГ та СОАС може бути ефективним 

Рисунок. Зміни ШППХел у пацієнтів з АГ та СОАС, які отримували і які не отримували СРАР-терапію, 

через 10 місяців спостереження.
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методом моніторингу прогресування захворюван-
ня й ефективності лікування.

Існують деякі дослідження для оцінки артері-
альної жорсткості в пацієнтів із СОАС, але їх 
результати суперечливі, оскільки в них залучали 
різних пацієнтів. Враховуючи високу поширеність 
СОАС серед хворих на АГ, ми відібрали пацієнтів 
із діагностованою есенціальною АГ.

Так, у дослідженні А. Noda та співавторів було 
показано, що тиск аугментації (AuP) та індекс ауг-
ментації (AIx) були значно вищими в пацієнтів із 
СОАС, ніж у контрольній групі ((9,0±4,1) проти 
(6,4±3,4) мм рт. ст.; p<0,001 та (23,5±8,7) проти 
(18,6±9,0) %; p=0,020 відповідно). AuP також був 
значно вищим у пацієнтів із АГ ((11,4±3,5) мм 
рт. ст.; n=14; p<0,001) або пацієнтів із СОАС та 
нормальним рівнем АТ ((7,9±3,9) мм рт. ст.; n=31; 
p=0,013), ніж у контрольній групі; крім того, він 
був значно вищим у пацієнтів з АГ та СОАС, ніж у 
пацієнтів з нормальним рівнем АТ і СОАС 
(p=0,032). AuP статистично значуще знизився в 19 
пацієнтів із СОАС, які отримували CPAP-терапію 
[35]. Таким чином, у цьому дослідженні зіставили 
пацієнтів із АГ та пацієнтів з нормальним АТ, на 
відміну від нашого дослідження, де всі залучені 
пацієнти були з АГ.

У дослідженні C.E. Korcarz було показано, 
що пацієнти з СОАС та без СОАС мали одна-
кові офісний САТ (122,8 проти 119,1 мм рт. ст., 
p=0,100) і ДАТ (77,1 проти 77,4 мм рт. ст.; p=0,834) і 
ШППХел (9,06 проти 8,51 м/с; усі р>0,10), ймовір-
но, тому що 61,2 % пацієнтів із СОАС і 32,5 % паці-
єнтів без СОАС приймали антигіпертензивні пре-
парати (р=0,014). Крім того, пацієнти з розла  дами 
дихання уві сні мали легкий СОАС (17,6 проти 2,2 
епізоду за годину) порівняно з пацієнтами без роз-
ладів дихання уві сні. Було зроблено висновок, що 
несприятливий вплив нічної десатурації кисню на 
ШППХел спостерігався серед людей з нормаль-
ним тиском і посилювався з віком [36].

У нашому дослідженні пацієнти з АГ та СОАС 
порівняно з пацієнтами без СОАС мали статистич-
но значуще вищі ШППХел та центральний САТ, і 
ми виявили погіршання цих параметрів протягом 
10 місяців без відповідного лікування CPAP.

СОАС визначено як «модифікований» фактор 
ризику, а підвищена артеріальна жорсткість є 
одним із механізмів його несприятливого впливу.

L.F. Drager та співавтори дослідили 24 пацієн-
тів із тяжким СОАС без супутніх захворювань, які 
не отримували жодного лікування або CPAP-
терапії протягом 4 місяців. Пацієнтам було прове-
дено лікування постійним позитивним тиском у 
дихальних шляхах. Дослідники виявили значне 
зменшення артеріальної жорсткості за оцінкою 

ШППХ ((10,4±1,0) проти (9,3±0,9) м/с; 
p<0,001) [37].

M. Kohler та співавтори в іншому рандомізо-
ваному клінічному дослідженні виявили, що AIx 
значно знизився з 14,5 до 9,1 % у пацієнтів із 
помірним або тяжким СОАС після 4 тижнів ліку-
вання CPAP порівняно з плацебо [38]. На проти-
вагу цьому, A. Jones та співавтори не виявили 
суттєвого зниження AIx ((15,5±11,9) проти 
(16,6±11,7) %; p=0,08) у 43 пацієнтів з AГI 
> 15 епізодів за годину через 12 тижнів СРАР-
терапії або плацебо. Важливим обмеженням цього 
дослідження та, можливо, причиною відсутності 
значного впливу CPAP на AIx була дуже низька 
прихильність до СРАР-терапії – лише 3 години на 
ніч [39]. Низка дослідників вивчали вплив СРАР-
терапії та СОАС на когнітивні порушення в паці-
єнтів. У нашому дослідженні такий аналіз не про-
водили [40–42].

У нашому дослідженні поєднання СРАР-
терапії та медикаментозного лікування сприяло 
досягненню цільового офісного рівня АТ на відмі-
ну від пацієнтів із СОАС без СРАР-терапії. Таким 
чином, якщо величина зниження САТ, що спосте-
рігається в нашому дослідженні, все ще зберігаєть-
ся протягом тривалого періоду, це може поліпшити 
прогноз у пацієнтів з АГ.

Наше дослідження додало нові дані до мірку-
вань щодо потенційної значущості СОАС та його 
лікування за допомогою СРАР-терапії в пацієнтів 
з АГ. По-перше, наші дані підтвердили, що СОАС 
сприяє підвищенню серцево-судинного ризику в 
пацієнтів з АГ через негативний кардіометаболіч-
ний профіль і підвищення артеріальної жорсткос-
ті. По-друге, наші дані показали, що довготривала 
терапія CPAP у поєднанні з антигіпертензивним 
лікуванням зменшувала жорсткість артерій і 
сприяла досягненню якісного контролю АТ. 
По-третє, наявність СОАС навіть легкого ступеня 
сприяла прогресуванню артеріальної жорсткості 
та перешкоджала досягненню цільового рівня АТ, 
незважаючи на антигіпертензивну терапію у хво-
рих на АГ.

З огляду на це, наші результати можуть стано-
вити клінічне значення та можуть мати важливий 
економічний вплив на систему охорони здоров’я 
через високу поширеність обструктивного апное 
уві сні в пацієнтів з АГ [1, 2].

Сильними сторонами нашого дослідження є: 
набір достатнього розміру вибірки пацієнтів; 
10-місячне спостереження із CPAP-терапією та без 
неї; залучення відібраних пацієнтів без супутніх 
захворювань, які зазвичай спостерігаються в паці-
єнтів з гіпертонічною хворобою; можливість уза-
гальнення результатів дослідження.
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Наше дослідження мало кілька потенційних 
обмежень. По-перше, це було пілотне досліджен-
ня в одному центрі. По-друге, пацієнти в підгру-
пі CPAP-терапії мали дещо більш тяжкий СОАС 
на початковому рівні, як за рівнем AГI, так і за 
показником SрO2, що був нижчим, та вищою 
денною сонливістю, ніж у підгрупі без CPAP-
терапії.

ВИСНОВКИ

1. Наявність синдрому обструктивного 
апное сну в пацієнтів з артеріальною гіпертензі-
єю пов’язана зі збільшенням артеріальної жор-
сткості та рівня центрального систолічного 
артеріального тиску, а також з більшими труд-
нощами в досягненні цільового рівня артеріаль-
ного тиску при традиційному медикаментозно-
му лікуванні.

2. Пацієнти з артеріальною гіпертензією та 
синдромом обструктивного апное сну мали вищий 

рівень глюкози і сечової кислоти натще та вищий 
серцево-судинний ризик.

3. Поєднання терапії постійним позитивним 
тиском у дихальних шляхах з антигіпертензивним 
лікуванням у пацієнтів з артеріальною гіпертен -
зією та синдромом обструктивного апное сну 
середнього і тяжкого ступеня сприяло досягненню 
цільового рівня артеріального тиску й позитивно 
впливало на еластичність артерій і рівень цен-
трального артеріального тиску.

4. Синдром обструктивного апное сну негатив-
но впливає на жорсткість артерій.

Обмеження дослідження. Невелика кількість 
пацієнтів, дослідження одноцентрове. 

Перспективи. Подальші дослідження терапії 
постійним позитивним тиском у дихальних шля-
хах на тлі антигіпертензивного лікування пацієн-
тів із АГ та супутньою патологією, такою як іше-
мічна хвороба серця, цукровий діабет, допоможуть 
розглянути перспективи впливу CPAP-терапії на 
прогноз пацієнтів із СОАС. 

Конфлікту інтересів немає.
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даних – О.Р., Н.К, О.Т.; написання статті – О.Р.; редагування статті, формулювання висновків – Ю.С., 
Н.К.
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Influence of therapy continuous positive airway pressure on arterial stiffness in patients with arterial 

hypertension and obstructive sleep apnea

O.L. Rekovets 1, Yu.M. Sirenko 1, N.A. Krushynska 2, O.O. Torbas 1

1 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 

Ukraine
2 O.O. Bohomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

The aim – to assess the arterial stiffness changes in patients with arterial hypertension (AH) and obstructive sleep apnea 

(OSA) and possibilities of its correction by continuous positive airway pressure (CPAP)-therapy.

Materials and methods. 185 patients with mild and moderate AH (49.8±0.8 years old) were enrolled in the study and 

divided into groups: 1st group – patients who had OSA (n=148), 2nd group – patients without OSA (control group, n=37). 

They underwent clinical and special examination: unattended somnography by dual-channel portable monitor device, 

estimation of daily sleepiness by Epworth Sleepiness Scale, office and ambulatory blood pressure monitoring, echocardi-

ography and applanation tonometry. In 10 months follow-up study were included 105 patients, who were divided into 

4 subgroups: A – patients with moderate to severe OSA on CPAP (n=23); B – patients with moderate to severe OSA 

without CPAP (n=29); C – patients with mild OSA (n=29); D – patients without OSA (controls, n=24). All patients received 

similar antihypertensive therapy according to 2013 ESH/ESC Guidelines.

Results and discussion. Patients with AH and OSA (mean apnea-hypopnea index (AHI) 38.10±2.51 event/h) in com-

parison with patients without OSA (mean AHI 3.02±0.25 event/h) had significantly higher body mass index (35.20±0.57 

vs 30.60±0.79 kg/m, p<0.001), blood glucose level (107.2±2.2 vs 98.0±2.5 mg/dl, p=0.045), uric acid level (6.17±0.10 

vs 5.5±0.3 mg/dl, p=0.048) and left ventricular mass index (LVMI) (115.80±2.39 vs 104.60±4.56 g/m, p=0.035). Also the 

patients with AH and OSA in comparison with patients without OSA had higher carotid-femoral pulse wave velocity 

(PWVcf) (11.19±0.20 vs 10.10 m/s, p=0.014) and central systolic blood pressure (CSBP) (133.43±1.67 vs 

125.22±3.41 mm Hg, p=0.027). During 10 month follow-up in patients with AH and OSA on CPAP-therapy there were 

significantly decrease of PWVcf (from 12.20±0.63 to 10.05±0.43 m/s, p=0.009) with achievement of normal level 

(<10 m/s) in 60.9 % patients, office systolic blood pressure (from 143.8±132.7 to 132.70±2.33 mm Hg, p=0.021) and 

diastolic blood pressure (from 93.80±3.31 to 86.00±3.19 mm Hg, p=0.012) with achievement of target levels. In patients 

central systolic BP decreased (from 130.30±3.97 to 119.70±2.97 mm Hg, p=0.012) and diastolic BP decreased (from 

94.70±3.31 to 87.10±2.36 mm Hg, p=0.013).

Conclusions. Combination of continuous positive airway pressure (CPAP)-therapy and antihypertensive treatment had 

decrease of arterial stiffness and helps to achieve target blood pressure in patients with AH and moderate to severe OSA.

Key words: arterial hypertension, obstructive sleep apnea, continuous positive airway pressure, blood pressure, arte-

rial stiffness, pulse wave velocity.


