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Введение
На сегодня окончательно сформировался взгляд 

на синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) как 
на один из корригируемых факторов риска развития 
цереброваскулярных заболеваний [1]. Так, по данным 
18-летнего Висконсинского исследования, проведен-
ного у 1522 мужчин и женщин, у пациентов с дыха-
тельными расстройствами во сне чаще, чем у лиц 
без них, встречались артериальная гипертензия (АГ), 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), сахарный 
диабет (СД) и инсульты. При этом отмечалась прямая 
зависимость частоты данных патологий от степени тя-
жести СОАС [2]. Однако до сих пор нет окончательного 
ответа на вопрос о том, связан ли СОАС с повышенным 

риском развития атеросклероза (АС) сонных артерий 
(СА). Результаты многих исследований демонстрируют 
увеличение толщины комплекса интима-медиа (КИМ) 
СА при СОАС по сравнению с лицами без СОАС [3,4]. 
Meng S. с соавт. в 2009 году при обследовании 123 
пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) 
определили у 76 из них наличие СОАС. Толщина 
КИМ СА коррелировала у пациентов с ОКС с тяже-
стью СОАС [5]. Drager L. с соавт. в 2005 году пришли 
к выводу, что СОАС является независимым фактором 
риска АС СА [6]. В противоположность этому Kim J. 
с соавт. в 2017 году на основании изучения 206 взрослых 
с СОАС не выявили связи СОАС с утолщением КИМ 
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Выявление значимых лабораторных маркеров развития атеросклероза (АС) сонных артерий (СА) у пациентов 
с синдромом обструктивного апноэ (СОАС).
Материалы и методы. Обследовано 152 пациента мужского пола, у 84 из которых, по данным полисомнографии (ПСГ), диагностирован 
СОАС. Диагностику АС СА проводили методом триплексного сканирования (ТС). Комплекс лабораторных исследований включал 
оценку показателей липидного обмена, концентрации высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ), интерлейкина‑1β (ИЛ‑1β), 
интерлейкина‑6 (ИЛ‑6) и интерлейкина‑10 (ИЛ‑10) в сыворотке крови.
Результаты. У пациентов с СОАС обнаружено статистически значимое увеличение комплекса проатерогенных факторов: вчСРБ, 
провоспалительных цитокинов, соотношения апобелков и коэффициента атерогенности по сравнению с пациентами без СОАС 
не смотря на отсутствие различий по выраженности атеросклеротического поражения сонных артерий в этих группах.
Заключение. Развитие СОАС ассоциировано с выраженными нарушениями липидного обмена и активацией неспецифического 
воспаления, что определяет повышенный риск развития атеросклероза в данной группке пациентов.
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Results. In patients with OSAS, a statistically significant increase in the complex of proatherogenic factors was found: hsCRP, pro-inflammatory 
cytokines, ratio of apoproteins and atherogenic coefficient compared with patients without OSAS despite the absence of differences in the 
severity of atherosclerotic lesions of the carotid arteries in these groups
Conclusion. The development of OSAS is associated with severe lipid metabolism disorders and activation of nonspecific inflammation, which 
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СА [7]. Точный механизм возникновения ССЗ при апноэ 
во сне не известен, хотя есть данные, что СОАС связан 
с группой провоспалительных и протромботических 
факторов, которые важны для развития АС [5]. В обзо-
ре эпидемиологических исследований Bounhoure J. P. 
с соавт. (2005) приводят данные о том, что СОАС 
связан с эндотелиальной дисфункцией, повышением 
экспрессии С-реактивного белка (СРБ) и цитокинов [8]. 
Периодическая гипоксия при СОАС может вызывать 
воспалительные процессы в СА с повышением уровня 
провоспалительных цитокинов, хотя данные литера-
турных источников не являются однозначными. СОАС 
следует рассматривать как хроническое воспалитель-
ное заболевание низкой степени тяжести. [9]. В то же 
время хорошо известно, что АС также представляет 
собой хроническое неспецифическое воспалительное 
заболевание артериальной стенки с отложением холе-
стерина липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) 
в интиме артерий, вызывающее несколько важных 
неблагоприятных сосудистых событий, включающих 
ишемическую болезнь сердца (ИБС), инфаркт миокарда, 
инсульт и заболевание периферических артерий [10]. 
По данным 52 проспективных исследований, в которых 
приняли участие 246 669 участников без ССЗ в анамнезе, 
маркеры воспаления, в частности СРБ, позволяют про-
гнозировать сердечно-сосудистый риск [11]. Наиболее 
широко используется в современной клинической 
практике высокочувствительный С-реактивный белок 
(вчСРБ), уровень которого, в сыворотке крови вос-
производимо предсказывает риск инсульта [12]. Более 
высокий уровень вчСРБ в сыворотке крови может быть 
маркером наличия атеросклеротических бляшек (АСБ) 
в СА и ассоциирован с утолщением КИМ [4, 13, 14, 15]. 
Одним из сывороточных воспалительных маркеров, 
предложенных в качестве инструмента для оценки 
риска у пациентов с атеросклеротическим поражением 
СА, является интерлейкин‑6 (ИЛ‑6) [12]. Уровень ИЛ‑6 
в плазме коррелирует с эндотелиальной дисфункцией, 
ригидностью артерий и величиной субклинического 
АС [9]. Его повышение ассоциировано с бессимптом-
ным стенозом СА [14,15,16]. Провоспалительным меди-
атором при остром и хроническом воспалении является 
также интерлейкин‑1β (ИЛ‑1β) [17, 18].

Таким образом, многочисленные данные свидетель-
ствуют о связи провоспалительных маркеров как с АС, так 
и с СОАС, при этом данные о непосредственном вкладе 
СОАС в развитие АС противоречивы.

Целью нашего исследования было выявление значимых 
лабораторных маркеров развития АС у пациентов с СОАС.

Материалы и методы
Была обследована группа из 152 мужчин, у которых 

имелись факторы риска цереброваскулярной патологии: 
гипертоническая болезнь (ГБ), увеличение массы тела 
и ожирение, СД, нарушение толерантности к глюкозе 
(НТГ), дислипидемия. Все они были обследованы в от-
делении клинической неврологии ФГБУ «Всероссийский 

центр экстренной и радиационной медицины имени 
А. М. Никифорова» МЧС России. У большинства из них 
была диагностирована дисциркуляторная энцефалопатия 
(ДЭ) I–III стадий на основании критериев предложен-
ных Шмидтом Е. В. и соавт. [19]. Диагностику СОАС 
проводили при помощи полисомнографии (ПСГ), при-
меняя критерии американской академии медицины сна 
(AASM) 2020 года [20]. Ночное полисомнографическое 
исследование проводилось в условиях лаборатории сна 
на приборе Nicolet one с регистрацией электроэнцефа-
лограммы в 6 отведениях, электроокулограммы, элек-
тромиограммы, положения тела в постели, ороназаль-
ного потока воздуха, дыхательных движений брюшной 
и грудной стенок, уровня насыщения крови кислородом 
(сатурации) и ЭКГ. Продолжительность исследования 
составляла 8 часов.

До начала исследования никому из пациентов диагноз 
СОАС не выставлялся. После анализа ПСГ общую груп-
пу разделили на основную – с наличием СОАС (n = 84) 
и группу сравнения – без СОАС (n = 68). Важнейшим 
показателем для диагностики СОАС является индекс 
апноэ-гипопноэ (ИАГ), который рассчитывали деле-
нием количества апноэ и гипопноэ на общее время сна 
в часах [21]. ИАГ от 5 до 14,9 указывал на наличие 
CОАС лёгкой степени, от 15 до 29,9 – СОАС средней 
степени, ≥ 30 – СОАС тяжелой степени [22].

В зависимости от наличия гипоксии во сне (падение 
сатурации ниже 90 %) пациентов разделили на две под-
группы: с ночной гипоксией и без ночной гипоксии.

Диагностика АС СА проводилась методом ультра-
звукового дуплексного сканирования, которое было 
выполнено 147 пациентам. Для этой цели использова-
ли диагностическую ультразвуковую систему APLIO 
300 (модель TUS – A 300 фирмы Toshiba). Признаками 
макроангиопатии сонных артерий мы считали наличие 
АСБ в просвете артерий и/или патологическое утолщение 
КИМ > 0,9 мм [23,24]. АС изменения СА были разделены 
на три типа. Первый тип – диффузный: КИМ > 0,9 мм, 
с нарушением его структуры. Второй тип – локальный: 
наличие АСБ. Третий тип – смешанный: АСБ с утолще-
нием КИМ.

Комплекс лабораторных исследований включал 
оценку показателей липидного обмена с определе-
нием холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП), холестерина липопротеидов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП), холестерина липопротеидов 
очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП), триглицеридов 
(ТГ), коэффициента атерогенности (КА), аполипопро-
теидов А и В (апоА и апоВ), измерение концентрации 
вчСРБ, провоспалительных цитокинов – ИЛ‑1β, ИЛ‑6 
и противовоспалительного интерлейкина‑10 (ИЛ‑10). 
Биохимические исследования были выполнены в от-
деле лабораторной диагностики ФГБУ «ВЦЭРМ име-
ни А. М. Никифорова» МЧС России на анализаторах 
UniCel DxC 600 (Beckman Coulter, США) и Immulite 
2000 (Siemens, США). Определение цитокинов про-
водили методом ИФА с использованием тест-систем 
«Вектор Бест».
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Статистические методы
Полученные в исследовании клинические резуль-

таты обрабатывали с использованием программной 
системы Statistica for Windows (версия 13.3). Лицензия 
AXA009K287210FAACD-B.

Описательные статистики количественных показа-
телей рассчитывали по традиционному набору характе-
ристик: среднее значение и стандартное отклонение – М 
(SD), медиана и межквартильный интервал – Me [Q25; 
Q75]. Для качественных параметров определяли абсо-
лютные значения и процентные доли в соответствующих 
задачам работы группах и подгруппах. Сопоставление 
частотных (%) характеристик проводили с помощью не-
параметрических методов c2, c2 с поправкой Йетса (для 
малых групп), критериев Фишера, Пирсона. Сравнение 
количественных параметров, в исследуемых группах 
осуществляли с использованием критериев Манна – 
Уитни, медианного хи-квадрата и модуля ANOVA. 
Рассчитывали ранговые корреляции Спирмена, т. к. 
распределение исследуемых показателей не соответ-
ствовало нормальному [25]. Статистически значимыми 
мы считали уровень р < 0,05.

Результаты
В общей группе обследованных (n = 152) СОАС был 

диагностирован у 84 пациентов (55 %). СОАС легкой 
степени выявлен у 38 человек (45 %), СОАС средней 
степени – в 30 случаях (36 %), СОАС тяжелой степени – 
в 16 случаях (19 %). Пациенты с СОАС и без СОАС 
значимо не отличались по возрасту. Средний возраст 
пациентов с СОАС составил 64 (8,1), без СОАС – 62,9 
(8,2), (p = 0,25).

При сравнении частоты встречаемости факторов 
риска сосудистой патологии у пациентов с СОАС и без 
СОАС АГ была выявлена соответственно в 73 случаях 
(87 %) и 58 случаях (85 %) (p = 0,78). Статистически 
значимых различий по частоте различных степеней 
АГ в группах с СОАС и без СОАС найдено не было. 
Не было обнаружено отличий по наличию дислипиде-
мии (КА > 3) (p = 1,0), НТГ (p = 0,41), СД 2 типа (p = 0,8). 
Не различалась частота повышения индекса массы тела 
(ИМТ) > 25 кг/м²: соответственно в 65 (77 %) случаях 
и 46 (72 %) случаях (p = 0,2). Увеличение окружности 
талии (ОТ) более 94 см в группе с СОАС зафиксирова-
но в 62 случаях (75 %), в группе без СОАС – 38 (59 %) 
случаев (p = 0,021).

В группах пациентов с СОАС и без СОАС не было 
выявлено статистически значимых различий по частоте 
разных типов поражения сосудистой стенки СА. Первый 
тип поражения СА был представлен у пациентов с СОАС 
в 16 (19 %) случаях, без СОАС – в 10 (16 %) случаях 
(p = 0,67). Второй и третий типы поражения СА встре-
чались, соответственно: в 22 (27 %) и 14 (22 %) случаях 
(p = 0,57) и в 35 (42 %), и 30 (47 %) случаях (p = 0,41). 
Частота множественных АСБ и стенозов СА ≥ 50 % не раз-
личались (p = 0,87 и p = 0,66). Отсутствие поражения СА 
регистрировалось приблизительно с одинаковой частотой 
в обеих группах (p = 0,63).

Сравнение количественных параметров, центрального 
ожирения и состояния СА в группах с СОАС и без СОАС 
показало наличие статистически значимых различий 
только по размерам ОТ (табл. 1).

Средние величины артериального давления (АД) 
в группах СОАС и без СОАС не отличались (p = 0,15).

Сравнение результатов количественных антропоме-
трических показателей, систолического артериального 
давления (САД), диастолического артериального давления 
(ДАД) и показателей состояния СА в подгруппах с разной 
степенью СОАС представлено в табл. 2.

Выявлена статистическая тенденция к  повыше-
нию возраста в подгруппе легкого СОАС (ИАГ 5–14,9) 
(p = 0,06) по сравнению с подгруппой с СОАС средней тя-
жести (ИАГ 15–29,9). ИМТ у пациентов с тяжелым СОАС 
(ИАГ ≥ 30) статистически значимо превышал показатели 
подгруппы СОАС средней тяжести (p = 0,02) и подгруп-
пы лёгкого СОАС (p = 0,003). ОТ в подгруппе тяжелого 
СОАС также был больше чем у пациентов с лёгким СОАС 
(p = 0,01). Показатели АД значимо не различались в под-
группах пациентов с СОАС различной тяжести, также 

Таблица 1
Сравнительные характеристики состояния СА и центрального 

ожирения в группах СОАС и без СОАС

Показатель 
(норма)

Пациенты без 
СОАС (n = 68)

Пациенты с СОАС 
(n = 84) р

ОТ, см (< 94) 98 [88; 106] 103 [94; 110] 0,007

КИМ, мм (≤ 0,9) 1,0 [0,88; 1,1] 1,1 [0,9; 1,1] 0,750

Кол-во АСБ 1 [0; 2,5] 1 [0; 2] 0,520

Процент стеноза 
СА 30,0 [0; 40] 30,0 [0; 40] 0,920

Примечание: ОТ- окружность талии; КИМ-толщина комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий; АСБ- атеросклеротические бляшки; 
СА- сонные артерии.

Таблица 2
Параметры состояния сонных артерий, антропометрии 

и артериального давления в зависимости от тяжести СОАС

Пациенты с СОАС

Показатель
(норма)

СОАС легкой 
степени (n = 38)

СОАС средней 
степени (n =3 0)

СОАС тяжелой 
степени (n = 16)

Возраст 66,5[60; 72] 63,0 [59; 66] 64,5 [56; 70]

ОТ, см (< 94) 98,5 [94; 107] 102,5 [92; 112] 106,0 [103;120] Δ

ИМТ, кг/м² (< 25) 27,3 [24,4; 29,4] 28,4[25,3; 32,3]■ 30,5 [28; 34,5] ΔΔ

САД, мм.рт.с (< 140) 140 [130; 160] 140 [130; 155] 140 [130; 167]

ДАД, мм.рт с (< 90) 82,5 [80; 90] 87,5 [80; 90] 87,5 [80; 90]

КИМ, мм (≤ 0,9) 1,0 [0,9–1,2] 0,9 [08–1,1] 1,0 [0,9; 1,2]

Количество АСБ 1 [0; 2] 1 [1; 2] 1 [0; 3]

Процент стеноза СА 27,5 [0; 40] 30,0 [20; 35] 25,0 [0; 40]

Примечание: ОТ – окружность талии; ИМТ – индекс массы тела; 
КИМ-толщина комплекса интима-медиа сонных артерий; АСБ – ате-
росклеротические бляшки; СА – сонные артерии; САД – систоличе-
ское артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное 
давление.
Δ – р < 0,05 при сравнении СОАС легкой и тяжелой степени; 
ΔΔ – р < 0,01 при сравнении СОАС лёгкой и тяжелой степени;
■ – р < 0,05 при сравнении СОАС средней и тяжелой степени.
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как и количество АСБ, и процент стеноза СА. Отмечалась 
тенденция к большей толщине КИМ в подгруппе лёгкого 
СОАС по сравнению с СОАС средней степени тяжести 
(p = 0,06), что может быть следствием аналогичной тен-
денции к более старшему возрасту в этой группе. Средние 
значения ИМТ, ОТ и САД в подгруппах с легким, средним, 
и тяжелым СОАС были выше нормативных.

Сравнение качественных показателей между подгруп-
пами СОАС не выявило статистически значимых различий 
по частоте встречаемости утолщения КИМ, различных 
типов АС поражения СА, множественных АСБ СА и сте-
ноза СА ≥ 50 %.

При сравнении данных лабораторного обследования 
пациентов с СОАС и без СОАС было найдено статистиче-
ски значимое различие по уровню вчСРБ, который счита-
ется маркером неспецифического сосудистого воспаления. 
Его уровень составил 2,5 [1,0; 6,8] мг/л в группе с СОАС 
и 1,4 [0,7; 5,0] мг/л в группе без СОАС (p = 0,021). В группе 
СОАС уровень вчСРБ был повышен в 55 (74,3 %) случаях, 
против 34 (55,7 %) случаев в группе без СОАС (p = 0,029).

Сравнение количественных лабораторных показателей 
в группе СОАС, разделенной по значению ИАГ, представ-
лено в табл 3.

Сывороточный уровень ХС-ЛПВП был статистически 
значимо выше в подгруппе легкого СОАС по сравнению 
с пациентами с тяжелым СОАС (p = 0,049). Значение 
апоА в подгруппе с легким СОАС превышало его уровень 
в подгруппе с тяжелым СОАС (p = 0,008). В подгруппе 
с СОАС средней степени значение апоА было выше, чем 
у пациентов с тяжелым СОАС (p = 0,022). Соотношение 
апоА/апоB было выше у пациентов с лёгким СОАС, 
по сравнению с пациентами с тяжелым СОАС (p = 0,024).

Отмечалась тенденция к более высоким значениям 
сывороточного уровня ХС-ЛПОНП (p = 0,059), и ТГ 
(p = 0,058) в подгруппе с тяжелым СОАС в сравнение 
с подгруппой СОАС средней тяжести.

Уровень ИЛ‑1β в подгруппе тяжелого СОАС статис-
тически значимо превышал значение в подгруппе СОАС 
средней тяжести (p = 0,03).

При сравнении подгруппы легкого СОАС с объеди-
ненной подгруппой среднего и тяжелого СОАС (ИАГ≥15, 
n = 46) обнаружены статистически значимо более высокие 
уровни ХС-ЛПВП (p = 0,047), апо-А (p = 0,03) при лёгком 
СОАС.

При сравнении подгруппы тяжелого СОАС с объе-
динённой подгруппой СОАС легкой и средней степе-
ни тяжести (ИАГ = 5–29,9 n = 68), уровни ХС-ЛПОНП 
(p = 0,018), ТГ (p = 0,017), ИЛ‑1β (p = 0,009), ИЛ‑6 (p = 0,03) 
были выше при тяжелом СОАС. Значение КА также было 
выше при тяжёлом СОАС (p = 0,037).

Расчет ранговых корреляций Спирмена в объеди-
ненной подгруппе со средним и тяжелым СОАС пока-
зал отрицательные корреляции между толщиной КИМ 
и количеством дельта сна (r = 0,41; p = 0,006); количеством 
АСБ и временем бодрствования во сне (r = 0,3; p = 0,07), 
количеством АСБ и устойчивостью сна (r = 0,4; p = 0,016); 
процентом стеноза СА и латенцией первого пробуждения 
(r = 0,31; p = 0,042). Положительная корреляция получена 
между процентом стеноза СА и количеством апноэ во сне 
(r = 0,31; p = 0,06).

В группе СОАС (n = 84) ночная гипоксия была выявле-
на у 62 (74 %) человек, отсутствовала у 22 (26 %) пациен-
тов. В группе с ночной гипоксией достоверно выше были 
значения ИМТ (28,4 [26,0; 32,6] / 26,4 [22;28,3]) (p = 0,002) 
и ОТ (105 [95; 115] / 95 [86; 102]) (p = 0,004).

При сравнении обеих групп по количественным пока-
зателям состояния сонных артерий, таким, как: толщина 
КИМ, количество АСБ, степень стеноза СА, линейная 
средняя скорость кровотока СМА (ЛСК СМА), статис-
тически значимых различий обнаружено не было.

Таблица 3
Сравнительные характеристики липидного обмена 

и неспецифического воспаления в зависимости от тяжести 
СОАС

Показатели
СОАС легкой 

степени (n =3 8)
1 подгруппа

СОАС средней 
степени (n = 30)

2 подгруппа

СОАС тяжелой 
степени (n = 16)

3 подгруппа

ХС-ЛПВП, ммоль/л
(1,03–2,00) 1,2 [1,0; 1,4] 1,1 [0,9; 1,3] 1,0 [0,9; 1,1] Δ

АпоА, г/л (0,73–2,1) 1,5 [1,2; 1,7] 1,4 [1,2; 1,6] ■ 1,2 [1,2; 1,3]ΔΔ

АпоВ, г/л (0,46–1,42) 1,05 [0,79; 1,31] 1,12 [0,83; 1,35] 1,02 [0,85; 1,58]

АпоА/АпоB, (>1,50) 1,4 [1,0; 1,7] 1,2 [1,0; 1,6] 1,1 [1,0; 1,4] Δ

ХС-ЛПНП, ммоль/л 
(2,50–4,00) 3,47 [2,68; 3,94] 3,18 [2,82; 3,83] 3,84 [3,12; 4,01]

ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л

(0,27–1,04)
0,6 [0,35; 0,8] 0,5 [0,5; 0,9] 0,7 [0,5; 1,0]

ТГ, ммоль/л
(0,60–2,28) 1,2 [0,8; 1,3] 1,2 [1,0; 2,0] 1,4 [1,0; 2,1]

КА < 3 3,3 [2,7; 4,4] 3,6 [3,0; 4,5] 4,7 [3,7; 5,6]

ИЛ‑1 β, пг/мл (0–11) 1 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 1,0] 1,0 [1,0; 31,5] ■

ИЛ‑6, пг/мл
(0–10) 1,0 [1,0; 1,0] 1,0 [1,0; 1,0] 1 [1; 3]

вчСРБ, мг/л
(0–14) 2,85 [0,95; 6,35] 2,25 [0,8; 3,95] 3,2 [2,2; 7,5]

Примечание: ХС – холестерин; ЛПВП – липопротеиды высокой 
плотности; Апо-А – аполипоротеин А1; Апо-А/Апо-Б – соотношение 
аполипопротеина А1 к аполипопротеину В; ЛПОНП – липопротеиды 
очень низкой плотности; ТГ – триглицериды; КА –  коэффициент ате-
рогенности; ИЛ‑1β – интерлейкин‑1β; ИЛ‑6 – интерлейкин‑6.
Δ – р < 0,05 при сравнении 1 и 3 подгруппы; 
ΔΔ – р < 0,01 при сравнении 1 и 3 подгруппы;
 ■ – р < 0,05 при сравнении 2 и 3 подгруппы.

Таблица 4
Показатели липидного обмена и неспецифического воспаления 
у пациентов с СОАС с наличием и отсутствием ночной гипоксии

Показатели
Пациенты 

с отсутствием 
гипоксии (n = 22)

Пациенты 
с наличием 

гипоксии (n = 62)
р

ХС- ЛПВП, ммоль/л 
(1,03–2,28) 1,2 [1,08; 1,4] 1,05 [0,9; 1,3] 0,074

КА (< 3) 3,1 [2,3; 4,4] 3,7 [3,0; 5,2] 0,049

вчСРБ, мг/л (0–14) 1,4 [0,6; 5,8] 2,7 [1,1; 7,1] 0,013

ИЛ‑10, пг/мл
(0–31) 6 [1; 10] 3 [1; 8] 0,050

Примечание: ХС – холестерин; ЛПВП-липопротеиды высокой плотно-
сти; КА- коэффициент атерогенности; вчСРБ – высокочувствительный 
С-реактивный белок; ИЛ‑10 – интерлейкин‑10.
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Сравнительный анализ количественных параметров 
лабораторных показателей у пациентов с наличием либо 
отсутствием ночной гипоксии представлен в таблице 4.

В группе пациентов с СОАС и наличием ночной ги-
поксии (десатурацией менее 90 % во сне) мы обнаружили 
тенденцию к более низкой концентрации противовоспали-
тельного ИЛ‑10 (p = 0,05) в сыворотке крови, статистиче-
ски значимое повышение уровня вчСРБ, КА по сравнению 
с лицами без гипоксии во сне. Уровень ХС-ЛПВП в крови 
имел тенденцию к более высоким значениям у пациентов 
без гипоксии (р  =  0,074).

Обсуждение
Результаты проведенных нами исследований указы-

вают на увеличение уровня маркеров неспецифического 
воспаления и дислипидемии у мужчин с СОАС, завися-
щие от его тяжести, нарушения структуры сна, наличия 
гипоксии во сне. Обнаружено увеличение уровня про-
атерогенных (в том числе ТГ и ЛПОНП) и снижение 
уровня антиатерогенных липидных фракций, достоверно 
ассоциированных с тяжестью СОАС и гипоксией во сне. 
Изменение соотношения апобелков у пациентов с СОАС 
можно рассматривать в качестве факторов риска разви-
тия АС, так как повышение апоВ белка рассматривается 
как независимый маркер повреждения эндотелия. У па-
циентов с СОАС и ночной гипоксией нами обнаруже-
но статистически значимое увеличение уровня вчСРБ 
и более низкий уровень противовоспалительного ИЛ‑10. 
Эти результаты коррелируют с литературными данными 
о том, что системное воспаление, дисфункция эндотелия, 
повышенная экспрессия СРБ и цитокинов в крови, могут 
играть важную роль в развитии АС СА при СОАС [10, 15]. 
То же касается и нарушения соотношения проатерогенных 
и антиатерогенных липидных фракций, которое было об-
наружено нами у пациентов с более тяжелыми формами 
СОАС. Известно, что ХС-ЛПОНП является фактором 
риска атеросклеротических ССЗ. Это показано по резуль-
татам когортного исследования, в которое было включено 
30 378 участников в возрасте от 35 до 64 лет [26]. ТГ 
также считаются независимым фактором риска ССЗ [27]. 
По данным исследования ARIC, толщина КИМ общей СА 
у мужчин оказалась отрицательно связана с повышением 
уровня ХС-ЛПВП и положительно – с повышением ХС-
ЛПНП и ТГ в крови у мужчин и женщин [28].

Анализ состояния СА в нашем исследовании не по-
казал значимых статистических различий у пациентов 
основной группы и группы сравнения ни по частоте 
развития АС СА, ни по тяжести поражения сосудистой 
стенки СА.

Из литературных данных известно, что степень по-
ражения СА при СОАС связана со степенью его тя-
жести [3, 5]. Chen B. С. и соавт. утверждают, что увеличе-
ние толщины КИМ СА прямо пропорционально величине 
ИАГ [4]. Метаанализ данных за 1960–2012 годы показал, 
что, по результатам большинства исследований, у субъек-
тов с СОАС наблюдается увеличение КИМ по сравнению 
с контролем, при этом КИМ положительно коррелировал 
с тяжестью заболевания [29]. При сравнении 120 лиц 

с СОАС и 40 без СОАС, толщина КИМ CА оказалась 
значительно выше у пациентов с СОАС, достоверно 
коррелируя при этом, с величиной ИАГ (p  =  0,037) [30]. 
Также имеются исследования о корреляции тяжести СОАС 
с образованием и прогрессированием АСБ СА [31, 32].

Заключение
Результаты нашего исследования свидетельствуют 

о независимом влиянии СОАС на формирование комплек-
са атерогенных сдвигов лабораторных показателей, кото-
рые являются маркерами риска развития АС. Отсутствие 
в нашем исследовании статистически значимых разли-
чий количественных и качественных показателей АС 
поражения СА у пациентов с СОАС и без СОАС может 
быть связано с преобладанием в нашей группе пациентов 
с СОАС легкой и средней степени тяжести. А также с на-
личием в обеих группах одинаковой распространенности 
других, не связанных с апноэ сосудистых факторов риска 
(АГ и СД).
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