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Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) является одним из наиболее распространенных и клиниче-
ски значимых нарушений дыхания во сне у взрослых. СОАС ассоциирован с сердечно-сосудистой патологией, 
метаболическими нарушениями, повышенной смертностью и ухудшением качества жизни. У значительной 
части пациентов с СОАС выявляются артериальная гипертензия (АГ), в том числе резистентная, а также 
гиперурикемия. Современные данные свидетельствуют, что эти три состояния формируют единый карди-
ометаболический фенотип высокого риска. Интермиттирующая гипоксия при СОАС усиливает пуриновый 
катаболизм и повышает образование мочевой кислоты, одновременно индуцируя повышение симпатической 
активности, дисфункцию эндотелия и активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Гиперу-
рикемия, в свою очередь, рассматривается не только как предиктор подагры, но и как самостоятельный 
фактор сердечно-сосудистого риска, связанный с формированием и утяжелением АГ, прогрессированием по-
ражения почек и ремоделированием сосудистой стенки. Дополнительную роль играют генетические факто-
ры, включая полиморфизмы генов транспорта мочевой кислоты (SLC2A9/GLUT9, SLC22A12/URAT1, ABCG2), 
регуляции сосудистого тонуса (ACE, eNOS) и ответа на гипоксию (HIF1A). В обзоре рассматриваются эпи-
демиологические, патофизиологические и генетические взаимосвязи СОАС, гиперурикемии и АГ, а также 
клинические следствия для стратификации риска и ведения пациентов.
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Обзоры

Введение
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) 

известен клиницистам уже несколько десятиле-
тий, хотя клинические проявления нарушения 
дыхания во сне – резкий храп, эпизоды останов-
ки дыхания и выраженная дневная сонливость – 
описывались задолго до появления современ- 
ного термина и диагностических критериев.  
В 1965 году Н. Gastaut и соавторы впервые пред-
ставили описание эпизодов ночной гиповентиля-
ции и апноэ у пациентов с фенотипом так называ-
емого «пиквикского синдрома», связав остановки 
дыхания во сне с выраженной дневной гиперсом-
нией и сердечно-сосудистыми нарушениями [1]. 

Сегодня СОАС признан одним из ключе-
вых модифицируемых факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, метаболиче-
ских нарушений и смертности от всех причин.  
Он встречается, по современным оценкам, 
у 9–38% взрослого населения в зависимости  
от использованных критериев диагностики, пола 
и возраста. При пересчете на популяцию США 
за 2024 год распространенность клинически зна-
чимого СОАС (индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) 
≥5 эпизодов в час сна при наличии симптомов) 
оценивается примерно в 32–33% среди взрос-
лых; прогнозируется дальнейший рост рас-
пространенности на фоне старения популяции  
и эпидемии ожирения [2]. 

Важно подчеркнуть, что СОАС – это не толь-
ко храп и усталость, а системное заболевание  
с выраженным влиянием на регуляцию артери-

ального давления (АД), сосудистую стенку, об-
мен пуринов и, соответственно, уровень моче-
вой кислоты (МК) в крови. В условиях эпизодов 
интермиттирующей гипоксии и фрагментации 
сна формируются стойкие нейрогуморальные 
и метаболические сдвиги, играющие ключевую 
роль как в развитии артериальной гипертензии 
(АГ), так и гиперурикемии [3]. 

СОАС определяется как повторяющиеся эпи-
зоды частичной (гипопноэ) или полной (апноэ) 
обструкции верхних дыхательных путей во сне, 
сопровождающиеся снижением вентиляции лег-
ких, десатурацией крови и/или микропробуж-
дениями. Диагностически значимым принято 
считать снижение воздушного потока ≥30%  
в течение ≥10 секунд в сочетании с падением 
сатурации ≥3% или эпизодом пробуждения [4, 
5, 6]. Эти события подсчитываются для рас-
чета ИАГ, выражаемого в эпизодах на час сна. 
Тяжесть СОАС классифицируется как легкая 
(ИАГ 5–14,9 в час), умеренная (15–29,9 в час)  
и тяжелая (≥30 в час). Эти критерии лежат  
в основе клинических рекомендаций и большин-
ства современных исследований [7]. 

«Золотым стандартом» диагностики остает-
ся полисомнография в условиях сомнологиче-
ской лаборатории. В последние годы активно 
используются упрощенные домашние методи-
ки, включая кардиореспираторный мониторинг; 
внедряются пульсоксиметрические гибридные 
системы и алгоритмы машинного обучения, де-
монстрирующие высокую диагностическую точ-
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ность при меньшей нагрузке на пациента [7, 11]. 
Для первичного скрининга в общей практике 
применяются опросники Эпворта, STOP-BANG 
и Берлинский опросник, обладающие высокой 
чувствительностью в отборе пациентов высоко-
го риска для дальнейшего инструментального 
подтверждения диагноза [7, 8, 9]. 

Основные клинические проявления СОАС 
включают громкий интермиттирующий храп, 
эпизоды остановки дыхания (по наблюдению 
партнера), ночные пробуждения с чувством 
удушья, частые ночные мочеиспускания, утрен-
ние головные боли, выраженную дневную сон-
ливость, когнитивную заторможенность, эмо-
циональную лабильность. Следует подчеркнуть 
отсутствие специфичности этих симптомов, что 
объясняет трудности в диагностике СОАС, осо-
бенно у женщин и пациентов старших возраст-
ных групп [10, 11].

СОАС признан одной из наиболее частых 
потенциально модифицируемых причин, спо-
собных неблагоприятно влиять на течение АГ  
у взрослых. По данным современных кардиоло-
гических рекомендаций, от 25 до 50% случаев 
вторичной АГ могут быть ассоциированы с на-
личием СОАС [2, 3]. Обратная зависимость так-
же выражена: от 30 до 40% пациентов с клини-
чески значимой АГ страдают СОАС, а среди лиц 
с резистентной АГ распространенность СОАС 
достигает 60–80% [3].

Резистентная АГ (РАГ) – это невозможность 
достижения целевых значений АД несмотря на 
прием трех антигипертензивных препаратов раз-
ных классов, включая диуретик. РАГ является 
типичным сердечно-сосудистым фенотипом па-
циентов с умеренно тяжелым и тяжелым СОАС. 
У таких пациентов чаще фиксируются ночная  
и ранняя утренняя гипертензия, отсутствует 
физиологическое ночное снижение АД (non-
dipping), а суточный профиль давления харак-
теризуется повышенной вариабельностью [3, 
10]. Этот паттерн ассоциирован с более высоким  
риском инсульта, сердечной недостаточности, 
фибрилляции предсердий и внезапной коронар-
ной смерти [3, 10]. 

Современные кардиологические рекоменда-
ции подтверждают тесную связь СОАС и РАГ, 
подчеркивая необходимость целенаправленного 
скрининга СОАС у пациентов с РАГ, устойчи-
выми нарушениями ритма или признаками пе-
регрузки правых отделов сердца [3]. Это имеет 
существенное клиническое значение, поскольку 
лечение СОАС, прежде всего с применением  
терапии постоянным положительным давлением  
в дыхательных путях (Continuous Positive Airway 
Pressure – CPAP), способствует снижению АД  
и уменьшению потребности в гипотензивных 
препаратах, особенно у пациентов с тяжелыми 
формами апноэ сна [3, 12]. 

Патофизиологические механизмы  
повышения АД при СОАС

• Интермиттирующая гипоксия и реперфу-
зионный стресс – повторяющиеся эпизоды кол-
лапса верхних дыхательных путей вызывают 

кратковременные падения сатурации и последу-
ющую реоксигенацию. Это инициирует каскад 
оксидативного стресса, активацию транскрип-
ционного фактора NF-κB, развитие системного 
воспаления и эндотелиальной дисфункции, со-
провождающейся снижением биодоступности 
оксида азота (NO), что, в свою очередь, способ-
ствует устойчивой вазоконстрикции [10]. 

• Повышенная активность симпатической 
нервной системы – каждый эпизод апноэ со-
провождается отрицательным внутригрудным 
давлением, гиперкапнией, активацией хемо-
рецепторов и микропробуждением. Это ведет  
к выбросу катехоламинов, устойчивому ночно-
му и дневному повышению симпатического то-
нуса, тахикардии, росту постнагрузки на левый 
желудочек и стойкому подъему АД [10, 11]. 

• Активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) и повышенная актив-
ность симпатической нервной системы стиму-
лирует секрецию ренина и альдостерона, что 
приводит к задержке натрия и воды, увеличению 
объема циркулирующей крови и формированию 
устойчивой АГ. Этот механизм особенно выра-
жен у пациентов с ожирением и преимуществен-
ным накоплением висцерального жира [3, 13]. 

• Гемодинамическое напряжение сосудов  
и миокарда – повторяющиеся эпизоды обструк-
ции дыхательных путей сопровождаются вы-
раженными колебаниями внутригрудного дав-
ления, что приводит к увеличению венозного 
возврата к правому предсердию, растяжению 
его стенок и стимуляции секреции натрийурети-
ческих пептидов. Эти изменения способствуют 
нарушению водно-солевого равновесия, повы-
шению нагрузки на оба желудочка, развитию 
гипертрофии миокарда и сосудистому ремоде-
лированию [14]. 

• Интермиттирующая гипоксия также ин-
дуцирует провоспалительные изменения в пе-
риваскулярной жировой ткани, что приводит  
к снижению эластичности сосудистой стенки, 
повышению сосудистого тонуса и стойкому ро-
сту АД [13, 15].

Таким образом, АГ при СОАС – это не просто 
сопутствующее состояние, а характерный ней-
рогуморальный и структурный фенотип, часто 
резистентный к терапии и связанный с пораже-
нием органов-мишеней. Ведение таких пациен-
тов требует комплексного подхода, включающе-
го CPAP-терапию, контроль массы тела, коррек-
цию метаболических нарушений, блокаду РААС 
и, в отдельных случаях, применение инвазивных 
методов, например, ренальной денервации [3].

Гиперурикемия – это состояние, при котором 
уровень МК в сыворотке крови превышает по-
рог ее насыщения и ассоциирован с повышен-
ным сердечно-сосудистым риском, независимо 
от наличия клинических проявлений подагры.  
В соответствии с современными клиническими 
рекомендациями пороговым значением гипе-
рурикемии принято считать концентрацию МК 
>360 мкмоль/л (≈6 мг/дл) для взрослых, вне за-
висимости от пола [16]. 
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В последние годы предлагается стратифи-
цировать целевые уровни МК в зависимости 
от сердечно-сосудистого риска: для пациентов 
с АГ, сахарным диабетом 2-го типа или мета-
болическим синдромом допустимой считается 
цель <360 мкмоль/л; у пациентов очень высоко-
го риска (резистентная АГ, хроническая болезнь 
почек (ХБП) 2–4-й стадий, установленное атеро-
склеротическое заболевание) рекомендуется це-
левой уровень <300 мкмоль/л [16, 17]. Слишком 
агрессивное снижение МК <180 мкмоль/л неже-
лательно из-за потенциально неблагоприятных 
эффектов крайне низких концентраций уратов, 
участвующих в антиоксидантной защите [16]. 

Гиперурикемия отражает тенденции совре-
менного образа жизни: избыток пуринов и фрук-
тозы в рационе, ожирение, инсулинорезистент-
ность, старение популяции и снижение скорости 
клубочковой фильтрации способствуют тому, 
что повышенная МК выявляется у 15–25% 
взрослого населения [16, 18]. У значительной 
части таких пациентов отсутствуют клиниче-
ские приступы подагры, но при этом имеется 
повышенный риск АГ, утолщение комплекса ин-
тима-медиа сонных артерий, прогрессирования 
ХБП и неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов [17, 19]. 

Мочевая кислота – конечный продукт ката-
болизма пуринов. Нуклеотиды распадаются до 
гипоксантина и ксантина, далее фермент ксан-
тиноксидаза превращает ксантин в МК [20].  
У человека отсутствует уриказа (медьсодержа-
щий фермент, который у большинства живот-
ных расщепляет мочевую кислоту), поэтому 
дальнейшая судьба МК определяется балансом 
между продукцией и экскрецией. 

В большинстве случаев хронической гипе-
рурикемии решающим фактором является не 
избыточное производство МК, а снижение ее 
почечной экскреции. До 90–95% уратов ре-
абсорбируются в проксимальных канальцах  
с участием специализированных транспортеров 
URAT1 (SLC22A12), GLUT9 (SLC2A9), ABCG2 
и другие [9]. Варианты генов, кодирующих эти 
транспортеры, определяют базовый уровень МК 
и предрасположенность к гиперурикемии, АГ  
и кардиоренальным осложнениям [16, 18]. 

Метаболический синдром и инсулинорези-
стентность усиливают реабсорбцию уратов че-
рез URAT1 и GLUT9: инсулин стимулирует их 
работу, снижая экскрецию МК. Это делает ги-
перурикемию практически обязательным при-
знаком инсулинорезистентности у пациентов  
с ожирением [21].
Общие патогенетические звенья СОАС, АГ и 

гиперурикемии
Интермиттирующая гипоксия выступает, как 

триггер пуринового стресса. Во время эпизо-
дов апноэ при СОАС развивается гипоксемия, 
снижается синтез АТФ, ускоряется распад по 
следующей цепочке: АТФ → АДФ → АМФ → 
аденозин → инозин → гипоксантин → ксантин 
→ мочевая кислота. То есть каждый цикл «ап-
ноэ → гипоксия → микропробуждение → реок-

сигенация» увеличивает поток пуринового ка-
таболизма и может повышать уровень МК [22].  
Это подтверждено клинически: у пациентов 
с тяжелым СОАС уровни МК статистически 
выше, чем у людей без СОАС или с легкой фор-
мой, даже при поправке на возраст, пол и индекс 
массы тела (ИМТ) [22–26]. У лиц с выраженным 
ожирением ассоциация еще сильнее. 

Хроническое повышение активности симпа-
тической нервной системы ночью при СОАС 
вызывает вазоконстрикцию, уменьшает почеч-
ный кровоток, активирует РААС и способству-
ет задержке натрия [3, 10]. В итоге повыша-
ется системное АД, формируется склонность  
к задержке натрия и воды, что приводит к уве-
личению клубочковой нагрузки. На этом фоне 
любая дополнительная нагрузка на уратный 
транспорт в проксимальном канальце (URAT1, 
SLC2A9/GLUT9, ABCG2) приводит к еще боль-
шему снижению экскреции МК. 

Интермиттирующая гипоксия активирует 
НАДФН-оксидазы и усиливает продукцию ак-
тивных форм кислорода. Оксидативный стресс 
ведет к эндотелиальной дисфункции, снижению 
биодоступности NO и повышению сосудисто-
го тонуса. Это способствует поддержанию по-
вышенного АД, ремоделированию сосудистой 
стенки и утолщению комплекса интима-медиа, 
ускорению атеросклеротического процесса [10, 
15]. Высокая МК также выступает как провоспа-
лительный стимул эндотелия, усиливая вазокон-
стрикцию [17, 19].

Генетические аспекты СОАС,  
гиперурикемии и АГ

СОАС, гиперурикемия и АГ имеют общие 
генетические предпосылки, включающие гены, 
определяющие морфологию верхних дыхатель-
ных путей, регуляцию гипоксического ответа, 
контроль сосудистого тонуса и почечный транс-
порт уратов [9, 10, 13]. 

По данным близнецовых исследований, на-
следуемость СОАС и связанных фенотипов 
(ИАГ, выраженность десатураций, дневная 
сонливость) оценивается на уровне порядка 
35–40%, то есть вклад генетики значителен [13, 
27]. Крупные полногеномные ассоциативные ис-
следования (GWAS) выявили десятки локусов, 
часть из которых ассоциирована с СОАС незави-
симо от ИМТ [13, 14]. Ключевые группы вклю-
чают гены краниофациального развития; гены 
лептинового пути (LEP, LEPR, SH2B1), опреде-
ляющие лептин-резистентность и распределение 
висцерального жира [14, 28]; гены гипоксическо-
го ответа, включая HIF1A; гены, влияющие на 
сосудистый тонус и РААС (ACE, NOS3/eNOS) 
[10, 13]. Полиморфизм I/D гена ACE ассоцииро-
ван с более высокой вероятностью формирова-
ния гипертензии при наличии СОАС, особенно 
у мужчин [10, 13]. Полиморфизмы NOS3/eNOS 
связаны со сниженной биодоступностью NO  
и большей склонностью к вазоконстрикции  
и ремоделированию сосудов [10]. 

Транспорт МК в проксимальном канальце 
почки – главный детерминант ее уровня в крови. 
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Ключевые транспортеры: URAT1 (SLC22A12), 
GLUT9 (SLC2A9), ABCG2 и другие [9, 16, 18]. 
Полиморфизмы этих генов определяют хрони-
ческий базовый уровень МК и ассоциированы  
с риском гиперурикемии, подагры и сердеч-
но-сосудистых осложнений [16, 18]. 

Методы менделевской рандомизации пока-
зывают, что генетически обусловленная пред-
расположенность к СОАС ассоциирована с по-
вышением уровня МК и риском подагры, даже 
после поправки на ИМТ [13, 20, 23, 25]. Парал-
лельно показано, что генетические варианты, по-
вышающие МК (в частности SLC2A9, ABCG2), 
ассоциированы с более высокой частотой АГ  
и сосудистых осложнений [16, 17, 18]. Таким об-
разом формируется каскад «СОАС → гиперури-
кемия → резистентная гипертензия».
Клинические последствия сочетания СОАС, 

гиперурикемии и АГ
Пациенты с сочетанием СОАС и АГ отно-

сятся к когорте повышенного риска инсульта, 
сердечной недостаточности, жизнеугрожающих 
аритмий и внезапной коронарной смерти [3]. 
Наличие гиперурикемии дополнительно ассо-
циировано с утолщением комплекса интима-ме-
диа, микроальбуминурией, прогрессированием 
ХБП и неблагоприятными кардиоренальными 
исходами [17, 19]. Таким образом, повышение 
МК у пациента с СОАС и АГ – это маркер более 
агрессивного течения гипертензии и системного 
сосудистого повреждения. 

Терапия CPAP снижает выраженность ин-
термиттирующей гипоксии, уменьшает ночную 
активность симпатической нервной системы  
и может приводить к умеренному снижению АД, 
особенно у пациентов с тяжелым СОАС и рези-
стентной гипертензией [3, 12]. В ряде наблю-
дательных исследований также показано, что 
длительное использование CPAP ассоциировано 
со снижением уровня мочевой кислоты у паци-
ентов с тяжелым СОАС и исходно выраженной 
гиперурикемией [23, 25]. 

Типичный пациент высокого риска: муж-
чина среднего или старшего возраста с висце-
ральным ожирением; громким храпом; стойко 
повышенным АД, плохо контролируемым даже 
на комбинированной терапии; гиперурикемией 
без типичных приступов подагры; признаками 
субклинического поражения органов-мишеней. 
Для такого пациента базовая стратегия долж-
на включать подтверждение СОАС (полисом-

нография/кардиореспираторный мониторинг);  
титрацию CPAP; коррекцию массы тела;  
контроль уровня МК в целевом диапазоне  
(<360 мкмоль/л, а при очень высоком риске – 
<300 мкмоль/л) [16, 17]; оптимизацию антиги-
пертензивной терапии с акцентом на блокаду 
РААС; оценку поражения органов-мишеней  
и рассмотрение процедурных методов контроля 
АД (например, ренальная денервация) [3].

Заключение
СОАС – одно из наиболее распространенных, 

но все еще недооцененных хронических состо-
яний. Его значимость давно вышла за пределы 
сомнологии: СОАС является важной и потен-
циально модифицируемой причиной вторичной 
и резистентной АГ, источником хронического 
повышения симпатической активности, воспа-
ления, эндотелиальной дисфункции и ремодели-
рования сердечно-сосудистой системы [3, 10]. 

Гиперурикемия не просто лабораторная на-
ходка и не только предиктор подагры. Это не-
зависимый фактор сердечно-сосудистого риска, 
связанный с формированием и утяжелением АГ, 
прогрессированием ХБП, ремоделированием со-
судистой стенки и неблагоприятными клиниче-
скими исходами [16, 17, 19]. 

Связь между СОАС и гиперурикемией име-
ет как биохимическую основу (интермиттиру-
ющая гипоксия → пуриновый катаболизм → 
рост МК), так и генетическую (полиморфизмы 
генов транспорта уратов; полиморфизмы ACE, 
NOS3 и HIF1A, усиливающие сердечно-сосуди-
стую реакцию на гипоксию) [9, 10, 13, 16, 18]. 
Генетическая предрасположенность к СОАС 
ассоциирована с повышением уровня МК и ри-
ском подагры, а генетически детерминированно 
высокий уровень МК – с повышенным риском 
АГ. Это формирует причинно-следственный 
каскад «СОАС → гиперурикемия → резистент-
ная гипертензия». 

Следовательно, фенотип «СОАС – гиперури-
кемия – АГ» – это не сумма трех независимых 
диагнозов, а интегрированный сердечно-сосу-
дисто-метаболический синдром высокого риска. 
Его своевременное распознавание позволяет 
объяснить резистентность, направить усилия 
на снижение сердечно-сосудистого риска, за-
медление поражения органов-мишеней (сердце, 
сосуды, почки) и персонализировать терапев-
тическую стратегию от антигипертензивной  
до уратснижающей и CPAP-терапии.
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Обзоры

THE RELATIONSHIP BETWEEN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA 
SYNDROME, ARTERIAL HYPERTENSION, AND HYPERURICEMIA:  

A LITERATURE REVIEW
V. I. Shishko1, K. A. Kuchynski1, E. Yu. Fabrichnykh1, Ya. A. Kolodzeyskiy2

1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus  
2City Clinical Hospital No. 2, Grodno, Belarus 

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is one of the most common and clinically significant sleep-related 
breathing disorders in adults. OSAS is associated with cardiovascular pathology, metabolic disorders, increased 
mortality, and reduced quality of life. A significant proportion of patients with OSAS also suffer from arterial hypertension 
(AH), including resistant hypertension, and hyperuricemia. Current data suggest that these three conditions form a 
single high-risk cardiometabolic phenotype. Intermittent hypoxia in OSAS enhances purine catabolism and increases 
uric acid production, while also inducing increased sympathetic activity, endothelial dysfunction, and activation of 
the renin-angiotensin-aldosterone system. Hyperuricemia, in turn, is considered not only as a predictor of gout, but 
also as an independent cardiovascular risk factor, associated with the development and worsening of AH, progression 
of kidney damage, and vascular wall remodeling. Genetic factors play an additional role, including polymorphisms 
of uric acid transporter genes (SLC2A9/GLUT9, SLC22A12/URAT1, ABCG2), vascular tone regulation genes (ACE, 
eNOS), and hypoxia response genes (HIF1A). This review discusses the epidemiological, pathophysiological, and 
genetic relationships between OSAS, hyperuricemia, and AH, as well as the clinical implications for risk stratification 
and patient management.

Keywords: obstructive sleep apnea syndrome, arterial hypertension, hyperuricemia, uric acid, resistant 
hypertension, intermittent hypoxia, genetic polymorphisms.
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