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Проблема перекрестного риска прогрессирования артериальной гипертензии, синдрома 
обструктивного апноэ сна и COVID-19

Попов К. А., Булаева Ю. В., Ермасова С. А., Шварц Ю. Г. 

Обзор рассматривает факторы риска прогрессирования артериальной гипер-
тензии (АГ), синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) и  новой коронави-
русной инфекции (COVID-19) как потенциальные переменные для прогности-
ческих моделей оценки вероятности дестабилизации упомянутых состояний. 
Большинство опубликованных исследований рассматривает АГ и  СОАС как 
факторы риска, влияющие на течение COVID-19, в  то время как нетяжелая 
COVID-19 угрожает в  отношении дестабилизации АГ и  СОАС. Кроме того, 
COVID-19, АГ и СОАС взаимосвязаны с качеством сна. Снижение качества сна 
часто может быть как следствием, так и отягощающим течение этих заболе-
ваний фактором, а также обуславливать повышенную уязвимость для острых 
заболеваний. Повышенный индекс массы тела — универсальный фактор рис
ка для многих заболеваний и клинических состояний, а контроль массы тела 
повышает степень контроля заболеваний, ассоциированных с  ожирением. 
Кроме того, снижение качества сна часто может быть как следствием любого 
из состояний, упомянутых выше, так и отягощающим течение этих заболева-
ний фактором. Также перспективным направлением для совершенствования 
прогностических моделей является анализ вегетативной дисфункции у паци-
ентов. 

Ключевые слова: COVID-19, артериальная гипертензия, синдром обструк-
тивного апноэ сна, оценка прогноза.
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The problem of cross risk of arterial hypertension progression, obstructive sleep apnea syndrome  
and COVID-19

Popov К. А., Bulaeva Yu. V., Ermasova S. А., Shvarts Yu. G. 

This review considers the risk factors for arterial hypertension (AH) progression, 
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and novel coronavirus infection 
(COVID-19) as potential variables for the prognostic models of estimating the 
probability of destabilization of the mentioned conditions. The most published studies 
consider AH and OSAS as the risk factors influencing the course of COVID-19, 
while moderate and mild COVID-19 can be destabilizing factor regarding to AH and 
OSAS. In addition, COVID-19, AH and OSAS are interrelated with sleep quality. The 
worsening of sleep quality often can be both a consequence of these diseases and 
a factor aggravating their course, and also can cause the increased vulnerability to 
acute diseases. An increased body mass index is a universal risk factor for many 
diseases and clinical conditions, and the monitoring of body mass increases the 
degree of the control of the diseases associated with obesity. In addition, the 
worsening of sleep quality can be both a consequence of any of above-mentioned 
conditions and a  factor aggravating their course. Also, a promising direction for 
improving prognostic models is the analysis of autonomic dysfunction in patients.
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требуется комплексный подход для оценки прогноза 
течения хронических заболеваний во время и  после 
COVID-19. Цель обзора — проанализировать опубли-
кованные данные, касающиеся взаимосвязей и  воз-
можных механизмов взаимоотягощения между гипер-
тонической болезнью, СОАС и COVID-19. 

Методология исследования 
В базах данных PubMed, Scopus, GoogleScholar 

был проведен поисковый запрос по следующим 
ключевым словам: "arterial hypertension", "obstructive 
sleep apnea", "COVID-19", "risk assessment", "outcome 
predictors", "risk factors", "comorbidity". Включены ре-
зультаты поиска с  2000 по 2022гг. Было отобрано 48 
публикаций, касающихся возможных механизмов 
взаимного отягощения между упомянутыми заболе-
ваниями, а  также оценки возможных предикторов 
неблагоприятных исходов. Тип исследования не яв-
лялся критерием отбора. Кроме ФР тяжелого тече-
ния COVID-19, в  данном обзоре обсуждаются такие 
характеристики, как качество ночного сна, индекс 
массы тела (ИМТ), состояние вегетативной нервной 
системы (ВНС). Они рассматриваются в  качестве 
потенциальных предикторов дестабилизации АГ 
и  СОАС на фоне пандемии COVID-19. Мы нашли 
ограниченное количество работ, рассматривающих 
COVID-19 как потенциальный ФР декомпенсации 
и более тяжелого течения АГ, а также нарушений ды-
хания во сне. В  этой связи использование приемов 
метаанализа оказалось невозможным. По рассма-
триваемой проблеме, исходя из данных литературы, 
возможно делать лишь предварительные заключения 
и выдвигать гипотезы.

Роль СОАС и АГ в прогнозе COVID-19
СОАС характеризуется повторяющейся частичной 

или полной обструкцией дыхательных путей во вре-
мя сна, что приводит к перебоям дыхания, десатура-

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) ас-
социируется с сердечно-сосудистыми осложнениями 
в острый и отдаленный период. Кроме того, COVID-19 
нередко провоцирует ухудшение течения уже име-
ющихся заболеваний сердечно-сосудистой системы 
(ССС). При этом артериальная гипертензия (АГ), сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ), ожирение, диа-
бет и др. являются факторами риска (ФР) более тяже-
лого течения COVID-19. Среди госпитализированных 
по поводу COVID-19 пациентов ~40% имеют не ме-
нее одного хронического заболевания. В случаях, за-
кончившихся летальным исходом, доля коморбидных 
пациентов превышает 70%. По данным Gold MS, et 
al., АГ была более распространена у пациентов с тя-
желым течением COVID-19 (47,65%) и  в  летальных 
случаях (47,90%) [1]. По данным регистра АКТИВ, 
большинство стационарных пациентов с  COVID-19 
имеет хронические заболевания, среди которых пре-
валируют ССЗ [2]. Необходимо также отметить, что 
тяжелые и  критические осложнения COVID-19 зна-
чительно чаще встречаются у  больных с  синдромом 
обструктивного апноэ сна (СОАС). Известно также, 
что СОАС — это один из ФР развития АГ [3], кото-
рый неблагоприятно влияет на течение и  контроль 
АГ и  других ССЗ [4]. О  распространенности СОАС 
среди больных COVID-19 можно судить лишь по кос-
венным признакам, т.к. данный вопрос не освещает-
ся в литературе, найденной по заданным критериям. 
В  целом можно полагать, что между ССЗ, в  т.ч. АГ, 
и  COVID-19 отмечаются двунаправленные взаимо
отягощающие отношения [5], а связующими звеньями 
между СОАС, АГ и COVID-19 могут быть ожирение, 
вегетативный дисбаланс, изменения в  ренин-ангио
тензин-альдостероновой системе (РААС) и гипоксия. 
Учитывая распространенную полиморбидность паци-
ентов с COVID-19 и отчетливое взаимное отягощение, 

• � Имеются связь между COVID-19, гипертони-
ческой болезнью и синдромом обструктивного 
апноэ сна, а также механизмы взаимоотягоще-
ния между ними. 

• � Предлагаются потенциальные предикторы не-
благоприятных исходов, необходим комплекс-
ный подход для оценки прогноза течения 
хронических заболеваний во время и  после 
COVID-19.

• � Требуется дополнительное изучение COVID-19 
как потенциального фактора риска декомпен-
сации и более тяжелого течения артериальной 
гипертензии и  синдрома обструктивного ап-
ноэ сна, а  также нарушений дыхания во сне. 

• � An association between COVID-19, hypertensive 
disease and obstructive apnea sleep syndrome 
as well as the mechanisms of mutual worsening 
between them exist. 

• � Potential predictors of adverse outcomes are 
proposed; a comprehensive approach estimating 
prognosis of course of chronic diseases during and 
after COVID-19 is needed. 

• � Additional study of COVID-19 as a potential risk 
factor for decompensation and more severe course 
of arterial hypertension and obstructive apnea sleep 
syndrome as well as respiratory disorders during 
sleep is required. 

Ключевые  моменты Key  messages
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ции и пробуждению ото сна. Высокая встречаемость 
СОАС связана с  повышенной распространенностью 
АГ, ожирения, депрессии, гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни, сахарного диабета, гиперхолестери-
немии, астмы [6]. СОАС также связан с повышенным 
риском ССЗ [4]. Многие состояния, ассоциированные 
с СОАС, совпадают с ФР тяжелого течения и неблаго-
приятного исхода при COVID-19 [7]. Некоторые ав-
торы выделяют дополнительные предикторы наличия 
СОАС, например, индекс времени гипертонической 
нагрузки [8], что подчеркивает взаимосвязь СОАС 
и состояния ССС. Во взаимосвязь между СОАС и со-
судистым риском вносят вклад несколько патофизио-
логических механизмов, включая нейрогормональную 
дисрегуляцию, эндотелиальную дисфункцию и воспа-
ление [9]. Последние также характерны для острого 
течения и последствий COVID-19. СИПАП терапия, 
в свою очередь, снижает артериальное давление (АД), 
однако не было доказано, что она снижает риск ССЗ 
и серьезных сердечно-сосудистых событий. При этом 
снижение веса в дополнение к проводимой СИПАП 
терапии улучшает показатели АД и липидов крови на 
фоне СОАС, в то время как добавление СИПАП к до-
стигнутому снижению веса не показало значительного 
улучшения показателей АД или липидов в крови [10].

Согласно результатам исследований СИПАП мо-
жет независимо влиять на уровень АД. Существует два 
основных механизма повышения АД при СОАС, ко-
торые может предупреждать СИПАП. Периодическая 
симпатическая активация, сопровождающаяся вазо-
констрикцией вследствие повторяющихся эпизодов 
десатурации, и гипоксии, является одним из ключе-
вых механизмов, ответственных за повышение АД 
при СОАС [11]. Другим возможным механизмом, 
объясняющим патофизиологию АГ при СОАС, явля-
ется активация РААС. Высвобождение ренина связа-
но с  усилением активности симпатической нервной 
системы и  потерей натрия из-за повышенного ноч-
ного диуреза, спровоцированного повышением кон-
центрации натрийуретического пептида, в  ответ на 
чрезмерное отрицательное внутригрудное давление 
во время апноэ [12].

Таким образом, ряд исследований показал взаимо
связь между АГ, СОАС и COVID-19. Однако вопрос не-
зависимого влияния подтвержденного СОАС и АГ на 
прогноз COVID-19 остается дискутабельным. Кроме то-
го, на момент написания обзора большинство опубли-
кованных исследований было сосредоточено на факто-
рах, влияющих на течение COVID-19. Характеристики 
течения COVID-19, которые могли бы быть прогно-
стическими критериями дестабилизации АГ и СОАС, 
пока обсуждаются на уровне гипотез. При этом утрата 
контроля АГ вследствие COVID-19 часто встречается 
у госпитализированных пациентов [13] и может являть-
ся серьезным ФР развития ССЗ, влияющим на качество 
и продолжительность жизни пациентов. 

Снижение качества сна в прогнозе дестабилизации 
АГ и СОАС на фоне COVID-19 

СОАС тесно взаимосвязан с качеством сна. Вместе 
с  этим качество сна является одним из определяю-
щих факторов контроля АД и нормального функцио
нирования всех систем организма. По результатам 
метаанализа недостаточно спящие люди имели более 
высокие цифры среднего систолического АД и  диа-
столического АД. Также показано, что пациенты 
с АГ имели статистически значимое снижение каче-
ства сна, согласно опросникам [14]. 

Накоплено много эмпирических данных о  нару-
шениях сна на фоне эпидемии COVID-19. Высказано 
немало гипотез о  потенциальных механизмах этих 
нарушений. Ряд авторов считает психологическое 
здоровье определяющим ФР развития инсомнии 
при COVID-19, потому что результаты исследований 
демонстрируют корреляцию между развитием де-
прессии, тревожных расстройств и  нарушений сна 
[15]. Однако снижение уровня физической активно-
сти и количества социальных контактов в результате 
пандемических ограничений или перенесенного за-
болевания сами по себе могут быть независимыми 
ФР для развития психологических расстройств [16]. 
Потенциальные механизмы прямого влияния SARS-
CoV-2 на качество сна точно не определены. Однако 
длительно персистирующие нарушения сна могут 
быть расценены как проявления постковидного син-
дрома, обусловленные перенесенной COVID-19 [17]. 
Стоит отметить, что причинами постковидного син-
дрома могут быть как нарушения в головном мозге за 
счет поражения кровеносных сосудов [18], так и по-
ражение структур мозга в результате прямого воздей-
ствия вируса COVID-19 [19] или опосредованного че-
рез образование иммунных комплексов [20]. В свою 
очередь, качество сна может влиять на прогноз как 
течения COVID-19, так и  дестабилизации хрониче-
ских заболеваний, таких как АГ и СОАС. В открытом 
рандомизированном клиническом исследовании по 
использованию мелатонина в  дополнение к  базовой 
терапии COVID-19 в  группе воздействия сатурация 
крови была выше более чем на 2% по сравнению 
с группой контроля [17]. Очевидно, нормализуя сон, 
можно добиться улучшения течения этой вирусной 
инфекции, что косвенно подтверждает негативную 
роль нарушений сна при COVID-19. Таким образом, 
после COVID-19 отмечается ухудшение сна, которое 
может быть обусловлено непосредственным или опо
средованным воздействием инфекционного процесса. 

ИМТ как независимый предиктор неблагоприятных 
исходов АГ, СОАС и COVID-19

Взаимовлияние АГ, ожирения, COVID-19 и СОАС 
может выглядеть очевидным, однако выделение неза-
висимых предикторов неблагоприятных исходов воз-
можно только в  крупных исследованиях с  соответ-
ствующим дизайном. Исследование CORONADO при 
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однофакторном анализе выявило несколько характе-
ристик, связанных с риском смерти на 7-й день госпи-
тализации при COVID-19. Среди них были возраст, АГ, 
микро- и макрососудистые диабетические осложнения 
и сопутствующие заболевания: сердечная недостаточ-
ность и СОАС. Однако при многофакторном анализе 
не было выявлено статистически значимой независи-
мой связи между тяжелым течением COVID-19 и воз-
растом, полом, контролем уровня глюкозы, гипертони-
ей или приемом базовой терапии АГ и диабета, включая 
блокаторы РААС. Только ИМТ оказался независимо 
связанным с первичным исходом. Одышка, лимфопе-
ния и повышение уровней аспартатаминотрансферазы 
и  С-реактивного белка при поступлении также были 
независимыми прогностическими факторами тяжело-
го течения COVID-19 [21]. Свидетельства влияния ожи-
рения на течение инфекционных заболеваний не яв-
ляются новыми. Например, во время пандемии H1N1 
ожирение было независимо ассоциировано с более вы-
соким риском госпитализации, тяжелого течения и не-
благоприятного исхода гриппа. Так и  при COVID-19 
ожирение является сильным независимым ФР небла-
гоприятного исхода и  тяжелого течения. Кроме того, 
при ожирении снижен иммунный ответ на вакцина-
цию, что потенциально может делать этих пациентов 
более восприимчивыми к  инфекции [22]. Ожирение 
ассоциируется с  метаболическим синдромом (МС), 
однако некоторые авторы выражают сомнение в том, 
можно ли использовать такие параметры, как глике-
мический профиль и инсулинорезистентность, для по-
строения прогностических моделей оценки риска тя-
жести COVID-19 [23]. 

Общеизвестна роль ожирения в  возникновении 
АГ и  резистентной ее формы. Существует мнение, 
что ожирение и МС являются предрасполагающими 
факторами по отношению к постковидному синдро-
му [24]. С начала пандемии опубликовано множество 
работ, исследовавших связь кардиометаболического 
синдрома и  COVID-19. В  большинстве исследова-
ний были заявлены такие ФР тяжелой COVID-19, как 
ССЗ, инсулинорезистентность, МС, сахарный диабет 
2 типа и повышенный ИМТ [25]. Наряду с этим, риск 
сердечных и  сосудистых осложнений в  ближайшие 
месяцы после острой COVID-19 в равной степени по-
вышен как у лиц с ожирением, так и без такового [26]. 

Ожирение является также ключевым фактором 
в  отношении развития СОАС. У  пациентов с  нор-
мальным ИМТ увеличение веса на 10% связано с ше-
стикратным увеличением риска СОАС [27]. И  нао-
борот, снижение веса на 10% уменьшает индекс ап-
ноэ-гипопноэ на 26%. Как и в случае с гипертонией, 
связь между ожирением и  СОАС является взаимно 
усиливающей. Одним из объяснений этой взаимо
связи может быть ассоциация ожирения с  хрониче-
ским субклиническим воспалением, об "объединяю-
щей" роли которого упоминалось выше. Воспаление 

предрасполагает людей к СОАС, а СОАС само по се-
бе является провоспалительным процессом [28], сле-
довательно, избыток массы тела является общим ФР 
для многих заболеваний и  клинических состояний, 
а  контроль массы тела повышает степень контроля 
заболеваний, ассоциированных с ожирением. 

Кроме клинических и патофизиологических осо-
бенностей, ожирение создает дополнительные слож-
ности ведения этой группы пациентов: особенности 
интубации, необходимость более высокого положи-
тельного давления при СИПАП терапии, проблемы 
транспортировки и  выполнения ряда диагностиче-
ских процедур. Все это может также влиять на про-
гноз, т.к. приводит к задержке в диагностике, требует 
более совершенных навыков персонала и  потенци-
ально повышает риск самых различных осложнений.

Значение феномена немой гипоксии для адекватной 
клинической оценки состояния пациента

Еще одним из универсальных патогенетических 
факторов при многих заболеваниях, в т.ч. при СОАС 
и COVID-19, является гипоксия. Оба заболевания мо-
гут оказывать взаимное отягощающее действие, в т.ч. за 
счет индукции гипоксии. При этом гипоксия не всегда 
имеет явные клинические проявления. Повышение 
АД, как известно, может быть реакцией на гипоксию. 
Немая гипоксия у пациентов, инфицированных SARS-
CoV-2, диагностируется с  помощью пульсоксиметра, 
уровня газов в крови и теста 6-минутной ходьбы. Сама 
по себе немая гипоксия не является ФР более тяжелого 
течения COVID-19 или неблагоприятного исхода. Тем 
не менее отсутствие специфических жалоб при деса-
турации и  регистрация лишь повышенного АД или 
рутинная диагностика гипертонического криза может 
приводить к неправильной клинической оценке состо-
яния пациента и несвоевременному оказанию помощи. 
До сих пор неясно, почему у  пациентов с  COVID-19 
возникает немая гипоксия. Имеющиеся данные свиде-
тельствуют о вероятном поражении центральной нерв-
ной системы и возможном отсутствии гипоксической 
вазоконстрикции у таких пациентов [29]. Компенсация 
гипоксемии ССС имеет решающее значение для сохра-
нения доставки кислорода тканям. Возможности сер-
дечно-сосудистой компенсации гипоксемии с большей 
вероятностью определяют клинические исходы при 
COVID-19, чем степень гипоксемии как таковая [30].

По этой проблеме также существуют некоторые 
противоречия. С одной стороны, гипоксемия и изме-
ненная гемодинамика при СОАС на фоне АГ могут спо-
собствовать усилению коагулопатии при COVID-19, 
и соответственно, утяжелять прогноз [31]. С другой — 
по результатам имеющихся исследований нет данных, 
подтверждающий значимое влияние немой гипок-
сии на прогноз течения основного заболевания. Нет 
однозначных данных об увеличении рисков неблаго-
приятного прогноза COVID-19 при наличии компен-
сированного хронического заболевания, в  частности 
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АГ, как это было упомянуто выше. При этом тяжелая 
форма COVID-19 ассоциируется с полиморбидностью. 
Причина этого кажущегося противоречия, возможно, 
заключается в  следующем. Распространенность АГ 
и СОАС у пациентов с COVID-19 может быть обуслов-
лена общими предикторами развития этих заболева-
ний. Таким образом, прогноз COVID-19, СОАС и АГ 
могут определять не столько взаимное влияние забо-
леваний, сколько совокупность общих предрасполага-
ющих факторов: ожирения, хронического воспаления, 
гиподинамии, стресса и других. 

Преимущества СИПАП терапии в эпоху COVID-19
При рассмотрении роли гипоксии во взаимном отя-

гощении СОАС, АГ и COVID-19 нельзя не отметить зна-
чение СИПАП. Результаты исследования CORONADO 
показали, что пациенты, которым требовалось СИПАП 
для лечения СОАС, имеют более высокий риск смерти 
от COVID-19 [21]. Вероятно, это обусловлено более тя-
желым течением СОАС и характерной для таких боль-
ных сочетанной патологией. По данным исследования 
RECOVERY-RS, использование СИПАП у пациентов 
с  тяжелой гипоксемией при COVID-19 значительно 
снижает риски интубации трахеи и смерти по сравне-
нию с оксигенацией увлажненным кислородом через 
носовые канюли или маску [32]. Miller MA, et al. вы-
полнили систематический обзор исследований, свя-
занных с  СИПАП терапией и  COVID-19. Они отме-
тили, что наиболее распространенные ФР летального 
исхода были общими у COVID-19 и СОАС. К ним от-
носятся пожилой возраст, гипертония, ССЗ, заболева-
ния легких и сахарный диабет. Также авторы обращают 
особое внимание на ожирение как распространенный 
ФР, общий для многих заболеваний [7]. Этот обзор 
послужил отправной точкой для количественного ме-
таанализа 13 когортных исследований, где Hu  M, et 
al. продемонстрировали, что СОАС был независимо 
связан со значительно повышенным риском смерти 
среди пациентов с COVID-19 [33]. Пока недостаточно 
данных, по результатам которых можно было бы одно-
значно определить рекомендации по использованию 
CИПАП при сочетании СОАС и  COVID-19. Вместе 
с тем использование СИПАП в качестве неинвазивной 
искусственной вентиляции легких представляется пер-
спективным у таких коморбидных пациентов.

Вегетативный дисбаланс как предиктор клиническо-
го исхода при сочетанной патологии

Также одной из общих причин развития и  усугу-
бления обсуждаемых состояний могут быть изменения 
в ВНС. Ожирение и АГ закономерно обусловливают 
ряд особенностей регуляции ВНС. При этом ВНС 
играет важную роль в регуляции гомеостаза всего ор-
ганизма, включая иммунную систему, ССС, систему 
свертывания крови [34, 35]. Учитывая роль вегетатив-
ной дисфункции в  заболеваемости и  смертности от 
COVID-19 [36], предложено использовать мониторинг 
тонуса блуждающего нерва у пациентов с COVID-19 

в качестве прогностического маркера течения заболе-
вания COVID-19 [37].

Фрагментация сна и  хроническая перемежаю-
щаяся гипоксия при СОАС могут вызвать воспали-
тельную реакцию и  симпатическую активацию [38]. 
Кроме того, важно отметить, что СОАС в  т.ч. про-
является колебаниями тонуса ВНС, нарушением ар
хитектуры сна и  сопровождается повышением от-
рицательного внутригрудного давления, которое не-
посредственно воздействует на сердечную функцию, 
в  т.ч. вариабельность сердечного ритма (ВСР) [39].

Анализ ВСР является надежным неинвазивным 
инструментом, отражающим вегетативный тонус. При 
анализе ВСР пациенты с тяжелым течением COVID-19 
демонстрировали значительно более низкие значения 
SDNN (P<0,001) и SDANN (P<0,001) и более высокие 
значения LF/HF, чем пациенты с легким течением. ВСР 
коррелирует с тяжестью заболевания COVID-19. У па-
циентов с тяжелым течением заболевания наблюдаются 
более выраженные нарушения ВСР, которые демон-
стрируют линейную корреляцию с  N-концевым про-
мозговым натрийуретическим пептидом, D-димером 
и иммунной функцией. Данные измерения ВСР можно 
использовать в качестве неинвазивного предиктора вре-
мени элиминации вируса, а также клинического исхода, 
как было показано в работе Pan Y, et al. [40]. Механизм, 
лежащий в основе этих изменений, остается до конца 
неизвестным. Дизайн упомянутого исследования не 
учитывал наличие или отсутствие хронических ССЗ, 
тогда как вегетативная регуляция сердечного ритма су-
щественно различается у пациентов с COVID-19 без со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии и у боль-
ных с  АГ и  COVID-19. В  другой работе было показа-
но, что тонус симпатического компонента ВНС выше 
у пациентов с COVID-19 и АГ в сравнении с больными 
COVID-19 без сопутствующих ССЗ [41]. Согласно ди-
зайну исследования Сказкиной В. В. и др., тяжелое те-
чение COVID-19 было критерием исключения. Таким 
образом, результаты могут быть интерпретированы 
только в отношении больных с легкой и среднетяжелой 
COVID-19. Несмотря на весьма значимые результаты, 
данные всех приведенных исследований получены на 
ограниченной выборке пациентов и требуют подтверж-
дения на больших выборках и использования более со-
вершенного дизайна. Кроме того, показатели ВСР было 
бы целесообразно комбинировать с другими клиниче-
скими предикторами для комплексной оценки состоя-
ния заболевания и оценки прогноза.

Значение РААС и ее блокаторов при сочетании АГ, 
СОАС и COVID-19 

Наряду с вегетативной дисфункцией у пациентов 
с  АГ нарушена регуляция РААС, что также встреча-
ется в  больных СОАС и  COVID-19. Рецепторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (АПФ)-2 пре
имущественно экспрессированы в органах ССС, при 
этом АПФ2 был идентифицирован как входной ре-
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цептор SARS-CoV-2 [42]. Как при СОАС, так и у па-
циентов с  АГ и  ожирением наблюдается повышенная 
экспрессия рецепторов АПФ2, что благоприятствовало 
бы инвазии вируса [43]. Кардиальные осложнения при 
COVID-19 включают миокардит, острый коронарный 
синдром, сердечную недостаточность и  аритмии [44]. 
СОАС может потенцировать тяжесть этих осложнений, 
что очевидно повышает риск неблагоприятных исходов.

Однако в  этом отношении существует некоторая 
неопределенность. Известно, что экспрессия АПФ2 
более выражена у  пациентов с  ССЗ [45]. В  начале 
пандемии разными авторами высказывалось пред-
положение, что ингибиторы АПФ могут негативно 
влиять на прогноз пациентов с  ССЗ и  АГ. Однако 
это предположение в  последующем было опровер-
гнуто серией исследований. К  2022г не появилось 
достоверных данных, подтверждающих, что ингиби-
торы АПФ вызывают увеличение рецепторов АПФ2 
в тканях человека [46] или иным образом влияют на 
течение и исходы COVID-19 [47].

В этом контексте представляется интересным, что 
метаанализ, выполненный Gold MS, et al., не выявил 
статистически значимой связи ССЗ с тяжестью тече-
ния и смертностью при COVID-19 [35].

Следует отметить, что все представленные резуль-
таты получены на сравнительно небольших выборках, 
поэтому необходимы дальнейшие крупные исследова-
ния, чтобы установить или опровергнуть связь между 
состоянием РААС, ССЗ, АГ, СОАС и COVID-19. 

Особенности постковидного синдрома и вероятность 
дестабилизации АГ и СОАС

Одной из самых обсуждаемых тем остается постко-
видный синдром и/или long-COVID. На сегодняшний 
день нет общего мнения, считать ли эти два термина 
синонимами или разными клиническими состояния-
ми. Это затрудняет обзор литературы на эту тему, т.к. 
критерии определения постковидного синдрома и ко-
нечные точки варьируют от исследования к исследова-
нию. Большинство авторов сходится в двух критериях: 
1) симптомы продолжаются >4 нед. в отсутствии других 
потенциальных причин; 2) симптомы развиваются или 
сохраняются после перенесенной острой подтверж-
денной или вероятной COVID-19. Таким образом, 
пациентов с постковидным синдромом объединяет со-
хранение или возникновение симптомов после перене-
сенной COVID-19 [48]. Вместе с тем остается непонят-
ным, персистирование у больных с АГ и СОАС таких 
симптомов, как повышенная утомляемость, одышка, 
нарушение сна, колебания АД, возникшие или усилив-
шиеся после инфекции, следует относить к постковид-
ному синдрому, либо к  проявлениям декомпенсации 
указанных заболеваний. При этом влияние наличия 
и  характера постковидного синдрома на вероятность 
дестабилизации АГ и СОАС остается мало исследован-
ным. Литература, касающаяся прямого физиологиче-
ского воздействия COVID-19 на сон, скудна, но осве-

щает негативную синергию между иммунным ответом 
на COVID-19, в  т.ч. продленным, и  провоспалитель-
ным состоянием, вызванным СОАС. Очевидно, пост-
ковидный синдром представляет наибольший интерес 
именно в  отношении прогноза течения имеющихся 
хронических заболеваний, после того как острый пе-
риод COVID-19 миновал.

Заключение
Таким образом, анализ данных литературы, по-

священной проблеме перекрестного риска АГ, СОАС 
и  COVID-19, в  целом подтвердил двунаправленные 
взаимоотягощающие отношения между этими состо-
яниями. Большинство исследований рассматривает 
АГ и другие хронические заболевания как ФР более 
тяжелой COVID-19, но лишь ограниченное количе-
ство исследователей изучало COVID-19 и постковид-
ный период как фактор дестабилизации АГ и СОАС. 

Необходимо отметить, что на момент написания 
обзора в исследованиях, основанных на многофактор-
ных моделях, не установлено достоверной связи между 
наличием компенсированных АГ и СОАС и неблаго-
приятным прогнозом COVID-19, несмотря на суще-
ственно большую распространенность этих состояний 
у больных COVID-19, чем в общей популяции. 

Также не оказалось достоверных подтверждений 
гипотез об ассоциации каких-либо методов лечения 
АГ и СОАС с более высоким/низким риском инфи-
цирования или более тяжелым/легким течением за-
болевания и исходом COVID-19. 

Вместе с  тем можно считать установленным, что 
ожирение является сильным независимым ФР как 
неблагоприятного прогноза при COVID-19, так и на-
личия и неблагоприятного течения АГ и СОАС. При 
ожирении существуют "механизмы-кандидаты", спо-
собные негативно повлиять на развитие указанных 
заболеваний. Кроме того, ожирение может ослож-
нять ведение пациентов и  опосредовано влиять на 
прогноз этой группы пациентов.

Также можно полагать, что COVID-19 и ее послед-
ствия могут негативно отражаться на характеристиках 
АГ и СОАС за счет многочисленных патогенных фак-
торов, в  т.ч. гипоксии и  усугубления вегетативного 
дисбаланса. В этой связи представляется перспектив-
ной диагностика вегетативной дисфункции у  паци-
ентов, перенесших COVID-19, с  целью определения 
вероятности развития постковидного синдрома и де-
стабилизации АГ. В свою очередь, изучение качества 
сна представляется перспективным в отношении по-
строения многофакторных прогностических моделей 
как для отдаленных исходов COVID-19, так и клини-
ческого течения АГ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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