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Відмінності у результатах досліджень слід тлумачити 
обережно, з огляду на відмінності у дизайні, включення 
гетерогенних груп хворих та характеристики СОАС (які мо-
жуть по-різному впливати на зниження АТ під впливом 
терапії РАР), різну тривалість терапії СРАР і комплаєнс 
хворих, варіації у режимі лікування РАР [102, 110].

Оскільки природа АГ є багатофакторною, ефект від 
CPAP ще має бути встановлено [6]. Покращення при-
хильності до лікування CPAP сприяє більш значущому 
зниженню АТ, проте залишається неясним, чи це відоб-
ражає ефект від PAP-терапії чи дотримання пацієнтами 
терапії в цілому [62, 63, 102].

Антигіпертензивна фармакотерапія
Лікування АГ при СОАС зазвичай потребує як анти-

гіпертензивної медикаментозної терапії, так і лікування 
СОАС [6, 88]. Початкові кроки при веденні хворих на АГ 
спрямовані на [30, 130]:

• визначення ФР;
• встановлення ураження органів-мішеней;
• оцінку наявності супутніх захворювань.
Вплив антигіпертензивних препаратів на тяжкість 

СОАС неоднозначний. Тільки у декількох дослід жен нях 
порівнювали різні антигіпертензивні препарати, однак 
доказовість була низькою через невелику кількість па-
цієнтів [100]. Також у малій кількості випробувань порів-
нювали ефективність щодо зниження АТ CPAP та анти-
гіпертензивних препаратів [105, 124].

J.L. Pépin et al. у РКД із перехресним дизайном вивчали 
дію валсартану та CPAP -терапії у хворих на СОАС та АГ, 
які раніше не лікувалися. Зміна середньодобового АТ ста-
новила -2,1±4,9 мм рт. ст. (р<0,01) при CPAP та -9,1±7,2 мм 
рт. ст. на тлі приймання валсартану (р<0,001), з різницею 
-7,0 мм рт. ст. (95% ДІ від -10,9 до -3,1; р<0,001). Відмін-
ності були значущими не тільки вдень, але й уночі: зміна 
середнього АТ вночі при CPAP становила -1,3±4,6 мм 
рт. ст. (незначуще) та –-7,4±8,4 мм рт. ст. при застосу-
ванні валсартану (р<0,001), різниця була -6,1 мм рт. ст. 
(95% ДІ від -10,8 до -1,4; р<0,05). Таким чином, хоча при 
лікуванні СРАР мало місце зниження АТ, застосування 
валсартану чинило у чотири рази вищий антигіпертен-
зивний ефект, ніж CPAP [105].

За даними іншого дослід жен ня, приймання лозартану 
значно знижувало САТ, ДАТ та середній АТ в обох групах 
(без СОАС на 12,6; 7,2 та 9,0 мм рт. ст.; із СОАС на 9,8; 
5,7 та 6,1 мм рт. ст. відповідно). Додаткове лікування 
CPAP несуттєво змінило значення середньодобового АТ, 
але знизило нічний САТ на 4,7 мм рт. ст. Усі середньодо-
бові показники АТ значно знизилися у пацієнтів із СОАС, 
які застосовували CPAP принаймні 4 год/ніч. Тож зни-
ження АТ на тлі використання лозартану було меншим 
в осіб із СОАС, ніж без СОАС. Додаткова терапія CPAP 
не привела до значних змін у добових показниках АТ, 
за винятком пацієнтів, які ефективно використовували 
CPAP (>4 год/ніч) [124].

Таким чином, ці дослід жен ня продемонстрували, що 
поєднання антигіпертензивних ліків та CPAP має додат-
ковий позитивний вплив на АТ в осіб із СОАС, але ефект 
суттєвий тоді, коли пацієнт має високу прихильність 
до CPAP-терапії. Незважаючи на те, що CPAP знижує 
рівень АТ, антигіпертензивну фармакотерапію показа-
но хворим на СОАС та АГ, оскільки вона значно зни-
жує АТ порівняно з лікуванням СРАР [13]. До того ж 
проведений систематичний огляд і метааналіз 5 РКД 
та шести проспективних досліджень показав, що анти-
гіпертензивні засоби чинять статистично значуще, хоча 
і несуттєве, зменшення тяжкості СОАС, яке може бути 
виразнішим при застосуванні діуретиків [75].

Лікування АГ включає поради щодо модифікації спо-
собу життя, як-то зменшення маси тіла при ожирінні, 
регулярні фізичні вправи, відмова від куріння, помірне 
вживання алкоголю та низькокалорійна дієта (зокрема, 
обмеження натрію, збільшення споживання фруктів 
і овочів), а також застосування антигіпертензивної 
фармакологічної терапії [66, 130]. Антигіпертензивні 
препарати призначають відповідно до рекомендацій 
ESC та ESH 2018 р. [130]. 

Існує точка зору, що оскільки АГ при СОАС може 
розвиватися, зокрема, внаслідок вивільнення катехо-
ламінів у результаті активації симпатичної нервової 
системи та РААС, призначення β-блокаторів та анта-
гоністів альдостерону може бути оптимальним варі-
антом лікування [6]. До того ж антагоніст альдостеро-
ну спіронолактон ефективний у зменшенні тяжкості 
СОАС та зниженні АТ у пацієнтів із резистентною АГ 
та СОАС [53, 131].

Висновки
Таким чином, СОАС асоційований із підвищенням 

загального рівня смерті та серцево-судинної захво-
рюваності й летальності. СОАС і АГ – захворювання, 
що взаємопов’язані: СОАС часто діагностують у паці-
єнтів з АГ, а АГ своєю чергою поширена при СОАС, 
що потребує широкого впровад жен ня скринінгу на на-
явність СОАС в осіб з АГ. Хворі на АГ, які мають ФР 

СОАС та симптоми чи ознаки, асоційовані зі збільшен-
ням поширеності СОАС (наприклад, СН, перенесений 
інсульт, ФП, АГ, ЦД), мають проходити обстеження 
на предмет обструктивних дихальних подій під час 
сну. В осіб з АГ лікарі повинні звертати увагу на оз-
наки/симптоми, характерні для СОАС, проводити 
діагностику і призначати відповідне лікування для 
покращення контролю АТ, якості життя та прогнозу 
таких хворих.

Ефективнішим лікуванням АГ у хворих на СОАС 
є комбіноване застосування антигіпертензивних пре-
паратів разом із CPAP-терапією, що продемонструвало 

значний адитивний вплив на АТ. Своєю чергою лікуван-
ня CPAP чинить сприятливий ефект на ознаки і симпто-
ми СОАС, тим самим покращуючи самопочуття пацієн-
тів із СОАС і АГ. Вплив CPAP-терапії на АТ помірний, 
але навіть незначне зниження АТ може впливати на за-
побігання розвитку СС-подій. 

Насамкінець важливо підкреслити, що з пацієнтами 
необхідно проводити навчання щодо підвищення при-
хильності до призначеного лікування, зокрема CPAP- 
терапії, тривалість якої впливає на зниження АТ.

Список літератури знаходиться в редакції

Таблиця. Вплив CPAP-терапії на АТ у пацієнтів із СОАС

Дослід жен ня Популяція хворих Тривалість 
дослід жен ня Лікування Ключові висновки

F. Campos-
Rodriguez et al., 
2006 [27]

68 хворих на СОАС 
і АГ 4 тижні

Терапевтичний або 
субтерапевтичний 
CPAP

Не встановлено статистично значущого зниження АТ 
при лікуванні CPAP у пацієнтів із СОАС та АГ

J. Durаn-
Cantolla et al., 
2010 [47]

340 пацієнтів 
із нелікованою АГ 
та ІАГ >15/год

3 місяці CPAP і фіктивний 
CPAP

У хворих, що отримували CPAP-терапію, за даними 
амбулаторного моніторингу АТ відзначали зниження 
середнього добового АТ на 1,5 мм рт. ст. (95% ДІ 0,4-2,7; 
р=0,01), середнього добового САТ на 2,1 мм рт. ст. 
(95% ДІ 0,4-3,7; р=0,01), ДАТ на 1,3 мм рт. ст. 
(95% ДІ 0,2-2,3; р=0,02) та нічного ДАТ на 2,1 мм рт. ст. 
(95% ДІ 0,5-3,6; р=0,01)

F. Barb et al., 
2010 [14]

359 осіб з АГ та ІАГ 
45±20/год, 
без денної сонливості 
(за шкалою 
сонливості 
Епворта –  7±3)

1 рік
CPAP 
і консервативне 
лікування

У хворих, що отримували лікування CPAP, спостерігалося 
зниження САТ на 1,89 (95% ДІ -3,90; 0,11; р=0,0654), 
ДАТ на 2,19 мм рт. ст. (95% ДІ 3,46; -0,93; р=0,0008). 
Зниження АТ було виразнішим у пацієнтів, які застосовували 
CPAP >5,6 год/ніч

L. Lozano et al., 
2010 [84]

75 хворих 
на резистентну АГ 
з ІАГ щонайменше 
15/год

3 місяці
CPAP 
і консервативне 
лікування

У хворих, що отримували CPAP-терапію, при амбулаторному 
моніторуванні АТ виявлене зниження середнього добового 
ДАТ на 4,9 мм рт. ст. (р=0,027). У пацієнтів при CPAP >  
5,8 год/ніч спостерігалося суттєвіше зниження денного 
ДАТ на 6,12 мм рт. ст. (95% ДІ -1,45; -10,82; р=0,004), 
добового ДАТ на 6,98 мм рт. ст. (95% ДІ -1,86; -12,1; р=0,009) 
та добового САТ на 9,71 мм рт. ст. (95% ДІ -0,20; -19,22; 
p=0,046). Кількість осіб із dipping-профілем АТ у цій групі 
хворих значно зросла (51,7 vs 24,1%; р=0,008).

L.F. Drager, 
et al., 2011 [45]

36 осіб із нелікованим 
тяжким СОАС 
(ІАГ 56± 22 події/год), 
високим нормальним 
АТ і маскованою АГ

3 місяці CPAP і група 
без лікування

У хворих на CPAP-терапії при амбулаторному моніторуванні 
АТ спостерігалося зниження офісного САТ (р=0,001), 
денного і нічного АТ (р<0,05). Відзначене значне зниження 
частоти високого нормального АТ (із 94 до 55%; р=0,02) 
та маскованої АГ (з 39 до 5%; р=0,04)

M.A. Martіnez-
Garcіa et al., 
2012 [89]

210 пацієнтів 
із резистентною АГ 
та ІАГ не менш ніж 
15/год

3 місяці
CPAP 
і консервативне 
лікування

У хворих на лікуванні CPAP мав місце вищий відсоток 
dipping-профілю АТ. У пацієнтів із прихильністю 
до CPAP-терапії >4 год/ніч отримане зниження САТ і ДАТ 
на 5,5 та 4,2 мм рт. ст. відповідно

M.A. Martіnez-
Garcіa et al., 
2013 [91]

194 хворих 
на резистентну АГ 
з ІАГ ≥15/год

12 тижнів
CPAP 
і консервативне 
лікування

У хворих, що використовували CPAP-терапію порівняно 
з консервативним лікуванням, відзначали покращення 
нічного профілю АТ (dipping) –  35,9 vs 21,6% (скореговане 
ВШ 2,4; 95% ДІ 1,2-5,1; р=0,02). Пацієнти з прихильністю 
до CPAP-терапії >4 год/ніч показали зниження середнього 
добового АТ на 3,1 мм рт. ст. (95% ДІ 0,6-5,6; р=0,02) 
та середнього добового ДАТ на 3,2 мм рт. ст. (95% ДІ 
1,0-5,4; р=0,005), але не САТ. Виявлено позитивний зв’язок 
між годинами застосування CPAP та зниженням добового 
середнього АТ (r=0,29; р=0,006), САТ (r=0,25; р=0,02) 
і ДАТ (r=0,30; р=0,005)

C.M. Hoyos 
et al., 2015 [61] 38 хворих 8 тижнів CPAP і фіктивний 

CPAP

CPAP-терапія привела до зниження центрального САТ 
(середня різниця: -4,1 мм рт. ст.; p=0,003), центрального 
ДАТ (-3,9 мм рт. ст.; p=0,0009), периферичного САТ 
(-4,1 мм рт. ст.; p=0,004) та периферичного ДАТ 
(-3,8 мм рт. ст.; p=0,001). Тож зниження центрального 
і периферичного АТ при лікуванні CPAP не залежало від часу 
доби. На відміну від цього, помірне зменшення жорсткості 
артерій після CPAP спостерігалося лише вранці

Z. Huang et al., 
2015 [63]

66 осіб із СОАС 
(помірним/тяжким), 
АГ та ІХС

36 місяців

CPAP (середня 
тривалість 
застосування –  
4,3±1,2 год/добу)

Встановлене істотне зниження САТ і ДАТ від початкового 
рівня на 5,6 (95% ДІ 3,0-8,1; p <0,001) та 3,0 мм рт. ст. 
(95% ДІ 0,8-5,3; р=0,009) відповідно. Денна сонливість 
за шкалою сонливості Епворта значно зменшилася. 
Вихідні ІМТ, середній АТ та прихильність до CPAP 
незалежно корелювали зі зниженням середнього АТ 
та були незалежними предикторами зниження АТ 
при лікуванні CPAP

D.J. Bratton 
et al., 2014 [24]

1206 (метааналіз 
4 досліджень) – CPAP

Хоча лікування CPAP зменшує тяжкість СОАС та сонливість 
(p<0,001), не встановлено сприятливого впливу на АТ 
у пацієнтів із мінімально симптоматичним СОАС, за винятком 
тих, хто застосовував CPAP >4 год/ніч. Зниження ДАТ 
становило 1,4 мм рт. ст. (95% ДІ від -2,5 до -0,4; р=0,008)

M.C. Yang et al., 
2015 [132] 121 особа 4 роки CPAP і відсутність 

CPAP

У хворих, які не отримували лікування CPAP, встановлено 
значне збільшення індексу десатурацій та підвищення АТ. 
У пацієнтів із високою прихильністю до CPAP-терапії 
(використання CPAP ≥4 год/ніч упродовж ≥70% 
відстежуваних ночей) показане значне зменшення денної 
сонливості, ІАГ, індексу десатурацій та АТ. Хоча ІАГ також 
значно знизився після лікування СРАР в осіб із низьким 
комплаєнсом, у цій групі хворих АТ залишався без змін. 
Таким чином, CPAP-терапія чинила сприятливий ефект 
як на якість сну, так і на АТ лише у пацієнтів із СОАС 
та високою прихильністю до CPAP, а в осіб із низьким 
комплаєнсом виявлено позитивний вплив на ІАГ, але не АТ

J.R. Carter et al., 
2016 [31]

17 осіб із СОАС 
та синдромом 
ожиріння/
гіповентиляції

6 тижнів PAP

Спостерігалося зниження середнього нічного, але не денного 
АТ. Встановлене зменшення кількості епізодів раптового 
підвищення АТ вночі за 1 год (р<0,05). Дотримання 
РАР-терапії протягом 6 тижнів суттєво корелювало 
зі скороченням епізодів раптового підвищення САТ 
(r=0,713; р=0,001) та ДАТ (r = 0,497; р=0,043). 
Це поліпшення регуляції АТ вночі було виразнішим 
у пацієнтів із більшою прихильністю до лікування PAP
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