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Наибольшее повышение экспрессии (в 22,8 раза по сравнению с контрольной 

группой, p=0,00001) наблюдалось у гена FCGR1A.1, который относится к группе ге-

нов, ответственных за иммуноглобулины и их компоненты. 

Ген FCGR1A.1 (Fcγ рецептор 1A) кодирует белок CD64A, мембранный глико-

протеин, являющийся высокоафинным Fc рецептором к мономерным IgG. Данный 

протеин играет важную роль в иммунном ответе и опосредует фагоцитоз, антитело-

зависимую клеточную цитотоксичность, высвобождение метаболитов арахидоновой 

кислоты, гистамина и других медиаторов воспаления, выработку и секрецию лим-

фокинов, а также клеточную пролиферацию и дифференцировку. 

Возможная роль данного белка при пузырчатке требует дальнейшего изуче-

ния. 

Выводы: 

1. У пациентов с акантолитической пузырчаткой наблюдаются статистически 

значимые (p<0,01) изменения в экспрессии 91 гена периферическими мононукле-

арами крови. У 56 генов установлено повышение экспрессии, у 35 – понижение; 

2. Наибольшее повышение экспрессии наблюдается у гена функциональной 

группы иммуноглобулинов и их рецепторов: Fcγ рецептора 1A – FCGR1A.1 (в 22,8 

раза по сравнению с контрольной группой, р=0,00001). Данный ген требует даль-

нейшего изучения для выявления его патогенетической роли в развитии заболева-

ния, а также определения новых потенциальных мишеней таргетной терапии. 
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Резюме: в статье приведены результаты анализа суточного мониторинга артериального 

давления и кардио-респираторного мониторинга у пациентов с различными степенями синдрома 

апноэ. Выявлена тенденция к повышению значений артериального давления у пациентов с тяже-

лой степенью синдрома по сравнению с легкой. 

Resume:the article presents the results of an analysis of the daily monitoring of blood pressure 

and cardio-respiratory monitoring among the patients, who have (who suffers under) different stages of 

obstructive sleep apnea. There is identified the tendency for increasing blood pressure, among patients 

with severe syndrome in comparison in comparison to the light stage. 

 

Актуальность.Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состояние, 

характеризующееся наличием храпа, периодическим спадением верхних дыха-

тельных путей на уровне глотки и прекращением легочной вентиляции при сохра-

няющихся дыхательных усилиях, снижением уровня кислорода крови, грубой 

фрагментацией сна и избыточной дневной сонливостью [1]. 

Распространенность СОАС составляет 5-7% от всего населения старше 30 

лет [2], из них около 1-2% страдают от тяжелой формы синдрома апноэ [3]. У 50% 

пациентов с диагностированным СОАС наблюдается повышенное АД, 70%из ко-

торых резистентны к антигипертензивной терапии [4]. 

У пациентов с тяжелой степенью СОАС в 3 раза чаще встречаются фаталь-

ные осложнения патологии сердечнососудистой системы (смерть от инсульта, ин-

фаркта миокарда), в 4-5 раз чаще нефатальные осложнения (инфаркт миокарда, 

инсульт, операция коронарного шунтирования или баллонной ангиопластики) [5]. 

Цель: оценить суточный профиль артериального давления (АД) у пациентов с 

разными степенями синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). 

Задачи:1. Оценить результаты суточного мониторированя артериального дав-

ления (СМАД): систолическое и диастолическое артериальное давление в течение 

суток, дня, ночи;2. Оценить результаты кардио-респираторного мониторинга (КРМ): 

общая и средняя продолжительность респираторных событий, индекс ап-

ноэ/гипопноэ, количество десатураций. 

Материал и методы. В ходе работы были обследованы 142 пациента на базе 

РНПЦ «Кардиология» г.Минск. Для оценки СОАС проведен КРМ посредством ап-

парата somnochek 2. Артериальная гипертензия (АГ) регистрировалась с помощью 

аппарата СМАД zymed. Оценка полученных результатов проведена в соответствии с 

приведенными ниже критериями (таблица 1 и 2). 

 
Таблица 1 - Классификация тяжести СОАС 

Тяжесть СОАС Апноэ в час Апноэ/гипопноэ в час 

Легкая форма 5-9 10-19 

Средняя форма 10-19 20-39 
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Тяжелая форма 20 и более 40 и более 

 
Таблица 2 - Критерии АГ по результатам СМАД 

Артериальное давление Норма Артериальная гипер-

тензия 

Среднесуточное систолическое АД <125 ≥125 

Среднесуточное диастолическое АД <80 ≥80 

 

По результатам КРМ все пациенты были разделены на две категории: пациен-

ты с и без СОАС. Среди пациентов с СОАС выделены группы в зависимости от тя-

жести синдрома. В каждой группе по результатам СМАД выделены подгруппы: па-

циенты с АГ и с нормальным артериальным давлением. 

Среди 142 пациентов у 72 (51%) диагностирован СОАС, у 70 (49%) нет соот-

ветствующей патологии. Средний возраст пациентов 45,35±8,7 лет, индекс массы 

тела – 34,5±5,4 кг/м кв., соотношение мужчин и женщин – 2,3:1, у 47% пациентов 

диагностирована ишемическая болезнь сердца, у 19% – сахарный диабет. 

Результаты и обсуждение. Результаты СМАД приведены ниже (таблица 3 и 

4). 
Таблица 3 - Систолическое артериальное давление (САД) 

 

СОАС АД Ср. САД сутки Ср. САД день Ср. САД ночь 

Без 

 СОАС 

Нормальное АД 116,74±5,85 120,52±6,22 106,03±8,2 

АГ 135,82±9,87 139,64±10,47 122,82±12,34 

Легкая 

степень 

Нормальное АД 122±1,63 124±2,94 112±4,32 

АГ 144,17±10,88 148,67±11,59 129,42±12,61 

Средняя 

степень 

Нормальное АД 115±4,37 116,89±5,13 108,78±7,28 

АГ 140,46±14,72 144,17±15,73 120,21±4,5 

Тяжелая 

степень 

Нормальное АД 119,5±2,5 122±2 112,5±4,5 

АГ 148,27±14,95 152,55±16,71 136,23±14,464 

 
 

Таблица 4 - Диастолическое артериальное давление (ДАД) 

СОАС АД Ср. ДАД сутки Ср. ДАД день Ср. ДАД ночь 

Без 

СОАС 

Нормальное АД 70,55±5,03 73,74±5,33 61,39±6,81 

АГ 82,64±6,68 85,54±6,76 70,18±7,39 

Легкая 

степень 

Нормальное АД 73±1,63 75±2,83 64±1,3 

АГ 83,42±9,08 87,17±9,68 71,75±9,71 

Средняя 

степень 

Нормальное АД 70,44±3,47 72,67±4,52 64,78±5,05 

АГ 83,1±13,39 86,25±13,21 66,88±14,67 

Тяжелая 

степень 

Нормальное АД 89±1 71,5±1,5 62±2 

АГ 90,18±13,07 93,5±14,48 79,32±10,73 

 

У пациентов с СОАС в сочетании с АГ наблюдается волнообразный характер 

результатов СМАД с двумя подъемами при легкой и тяжелой степенях. Это явление 

может иметь несколько объяснений: 

1.Активация адаптивных механизмов при средней степени тяжести СОАС, де-

компенсация при тяжелой форме СОАС; 
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2.Систематическое применение гипотензивных препаратов при средней сте-

пени тяжести СОАС, их неэффективность при тяжелой форме СОАС; 

3.Недостаточная выборка пациентов; 

4.Отсутствие общепринятых норм при оценке СМАД и КРМ. 

Выводы: 1. У пациентов с тяжелой формой СОАС и АГ отмечается тенденция 

к повышению САД(сутки - 148,27±14,95, день - 152,55±16,71, ночь -136,23±14,46 

мм.рт.ст.) и ДАД(сутки - 90,18±13,07, день - 93,5±14,48, ночь - 79,32±10,73 

мм.рт.ст.) по сравнению с пациентами без СОАС; 2. Повышение АД при СОАС 

имеет волнообразный характер с двумя подъемами АД при легкой и тяжелой степе-

нях СОАС; 3. Коррекция СОАСу пациентов с тяжелой формой заболевания может 

служить эффективным дополнением к стандартной антигипертензивной терапии; 4. 

Пациенты с легкой и средней формами СОАС требуют постоянного наблюдения и 

профилактического лечения с целью предупреждения прогрессирования заболева-

ния; 5. С целью уточнения патогенетических взаимосвязей между АГ и СОАС необ-

ходимо дальнейшие исследование, в частности,повышение статистической мощно-

сти. 
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Ключевые слова: красный плоский лишай, кожа, дерматология. 

Резюме: изучение красного плоского лишая является важным этапом для современной 

дерматологии, так как этиология и патогенез данного заболевания не достаточно изучены. 

Resume: studying lichen ruber planus depriving is an important stage for modern dermatology, 

as an etiology and pathogenesis of this disease aren't studied well enough. 

 


