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Резюме
Цель исследования. В работе проведена оценка особенностей автономной регуляции у больных 

артериальной гипертензией с наличием и отсутствием синдрома обструктивного апноэ во сне и в зави-
симости от тяжести нарушений дыхания во сне. Материалы и методы. В исследование приняло участие 
107 человек, средний возраст 53,0 ± 8,4 года, 85 мужчин и 22 женщины. Основную группу составили 77 
больных гипертонической болезнью, которые по результатам кардиореспираторного полисомнографи-
ческого исследования были распределены в две группы — 37 пациентов с синдромом обструктивного 
апноэ во сне и 40 пациентов без нарушений дыхания во сне. Контрольную группу составили 30 человек 
без гипертонической болезни и синдрома обструктивного апноэ во сне. Всем больным выполнялась кли-
ническое обследование, суточное мониторирование АД (SpaceLabs 90207, USA), кардиореспираторное 
исследование (Embletta Pds, MedCare Flaga, Iceland), оценка автономной регуляции кровообращения 
Finometer (FMS, Амстердам) и вазомоторной реактивности методом окклюзионной плетизмографии 
по Dohn. Результаты. Величина спонтанного артериального барорефлекса у пациентов с синдромом 
обструктивного апноэ во сне (5,6 ± 2,8 мс/мм рт. ст.) и без нарушений дыхания во сне (6,7 ± 1,6 мс/мм 
рт. ст.) была значительно ниже, чем в группе контроля (9,8 ± 2,4 мс/мм рт. ст., p < 0,005 и p < 0,01 соот-
ветственно). Также было выявлено, что при более высоких степенях тяжести синдрома обструктивного 
апноэ во сне регистрируются меньшие величины спонтанного артериального барорефлекса. Было вы-
явлено, что индекс Вальсальвы у больных синдромом обструктивного апноэ во сне (1,45 ± 0,22 усл. ед.) 
был значимо ниже по сравнению как с пациентами без синдрома апноэ (1,71 ± 0,31 усл. ед., p < 0,01), так 
и с группой контроля (1,72 ± 0,25 усл. ед., p < 0,01). Также объемная скорость кожно-мышечного кро-
вотока предплечья у больных основной группы с синдромом обструктивного апноэ во сне (3,7 ± 1,7 мл/
мин × 100 см2) оказалась существенно ниже, чем в контрольной группе (5,8 ± 2,2 мл/мин × 100 см2, p < 
0,05) и у основной группы без синдрома апноэ (6,5 ± 2,6 мл/мин×100 см2, p < 0,01 соответственно). Вы-
воды. У больных гипертонической болезнью с СОАГС отмечается ухудшение контроля АД, которое со-
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Введение
В настоящее время принято выделять обструк-

тивное апноэ/гипопноэ во сне как диагноз, опреде-
ленный при полисомнографическом исследовании 
в лаборатории сна, и синдром обструктивного ап-
ноэ/гипопноэ во сне (СОАГС), сочетающий в себе 
клинические симптомы и лабораторные данные 
[1]. При этом состоянии часто регистрируются раз-
нообразные метаболические и гемодинамические 
расстройства. Наиболее часто СОАГС ассоцииру-
ется с ожирением, преимущественно верхней части 

четается с нарушением барорефлекторной и неспецифической кардиохронотропной регуляции сердца, 
повышением тонуса кожно-мышечных сосудов и неспецифической вазомоторной реактивности.

Ключевые слова: автономная регуляция кровообращения, синдром обструктивного апноэ во сне, 
гипертоническая болезнь.
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Abstract
Objective. To assess autonomic regulation in hypertensive patients with and without obstructive sleep apnea 

syndrome and in relation to the severity of sleep-disordered breathing. Design and methods. We included 107 
subjects, mean age 53,0 ± 8,4 years, 85 males and 22 females. The main group included 77 hypertensive patients 
who were divided into 2 groups based on the results of sleep study: 37 patients with obstructive sleep apnea 
syndrome and 40 subjects without sleep=breathing disorders. Control group included 30 normotensive subjects 
without sleep apnea. All patients underwent clinical examination, 24-hour blood pressure monitoring (SpaceLabs 
90207, USA), cardiorespiratory study (Embletta Pds, MedCare Flaga, Iceland), assessment of autonomic regulation 
of blood circulation by Finometer (FMS, Amsterdam) and vasomotor reactivity by occlusion plethysmography 
according to Dohn. Results. Sleep apnea patients and hypertensives without sleep-breathing disorders had 
lower autonomic baroreflex than controls (5,6 ± 2,8; 6,7 ± 1,6 and 9,8 ± 2,4 ms/mmHg, p < 0,005 and p < 0,01, 
respectively). Subjects with more severe sleep apnea demonstrated lower parameters of spontaneous arterial 
baroreflex. Valsalva index was reduced in sleep apnea patients (1,45 ± 0,22) compared to hypertensive patients 
without sleep-breathing disorders (1,71 ± 0,31, p < 0,01) and controls (1,72 ± 0,25, p < 0,01). Forearm cutaneous-
muscular blood flow velocity was decreased in patients with obstructive sleep apnea syndrome (3,7 ± 1,7 ml/
min×100 cm2) compared to controls (5,8 ± 2,2 ml/min×100 cm2, p < 0,05) and subjects without sleep apnea 
(6,5 ± 2,6 ml/min×100 cm2, p < 0,01). Conclusions. Lower control of arterial hypertension in hypertensive 
patients with sleep apnea is associated with the impairment of baroreflex and non-specific cardiochronotropic 
heart regulation, increased tone of resistant vessels and non-soecific vasomotor reactivity.

Key words: autonomic regulation of circulation, obstructive sleep apnea syndrome, arterial hypertension.

туловища [2, 3], и это служит частой причиной 
полемики, развернувшейся среди сторонников и 
противников самостоятельного влияния апноэ на 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). Среди 
других известных факторов риска ССЗ СОАГС 
ассоциируется с дислипидемией, нарушением угле-
водного обмена, повышением маркеров воспаления 
[4–6]. Так, СОАГС часто сопутствует метаболиче-
скому синдрому, и в настоящее время сочетание 
этих состояний принято обозначать как синдром 
Z [7]. Чаще всего наиболее ранним проявлением 
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СОАГС со стороны сердечно-сосудистой системы 
является артериальная гипертензия (АГ) [8]. Так, 
АГ регистрируется более чем у 50 % пациентов [9]. 
По некоторым данным частота утренней гипертен-
зии линейно возрастает с ростом числа остановок 
дыхания во сне [10]. При этом взаимосвязь между 
индексом апноэ и утренней гипертензией не зави-
села от массы тела и наблюдалась как у пациентов 
с избыточной массой тела, так и у лиц без ее уве-
личения. Развитие пароксизмальной желудочковой 
тахикардии и брадиаритмии по некоторым данным 
также ассоциируется с СОАГС, что, по мнению 
авторов, является следствием тяжелой гипоксии 
[11]. 

Часто АГ у больных СОАГС имеет злокаче-
ственное течение, что проявляется более выражен-
ными изменениями суточного профиля и недоста-
точным контролем артериального давления (АД), 
а также более значимым изменением гемодинами-
ческих параметров [12]. СОАГС рассматривается 
в качестве одной из причин вторичной АГ [13] и 
наиболее часто сопровождается резистентностью 
к медикаментозной терапии [14, 15]. Согласно 
рекомендациям ВНОК по Диагностике и лечению 
артериальной гипертензии 2009 года прямое от-
рицательное воздействие на сердечно-сосудистую 
систему СОАГС связано с вазопрессорным эффек-
том, эндотелиальной дисфункцией и оксидативным 
стрессом, которое и определяет выраженное по-
вышение АД и увеличивает риск развития ослож-
нений [16]. Вместе с тем существует ряд прямых 
и косвенных доказательств участия нарушений 
автономного контроля в генезе гемодинамических 
нарушений у больных СОАГС, которые дополняют 
метаболические и гуморальные влияния ожирения. 
Изменения вариабельности гемодинамических 
параметров и автономной регуляции, которые со-
провождают периоды апноэ во время сна, связаны 

с повторяющимися периодами пробуждения и 
прерывистой гипоксемией [17]. В  дополнение к 
этому автономный дисбаланс может провоцировать 
гиперактивность симпатической нервной системы, 
что, в том числе, может быть связано с изменением 
барорефлекторной регуляции [18–20], а также из-
менения в функции регуляции сосудистого тонуса 
[21]. Все это и предопределило постановку цели 
настоящего исследования — оценить особенности 
автономной регуляции у больных АГ с наличием и 
отсутствием СОАГС и в зависимости от тяжести 
нарушений дыхания во сне. 

Материалы и методы
Обследовано 107 человек, средний возраст — 

53,0 ± 8,4 года, 85 мужчин и 22 женщины, которые 
составили основную и контрольную группы. Основ-
ную группу составили 77 больных гипертонической 
болезнью (ГБ), которые по результатам кардио-
респираторного полисомнографического исследова-
ния были распределены в две группы — 37 пациен-
тов с СОАГС (средний возраст — 52,1 ± 9,7 года, 32 
мужчины и 5 женщин) и 40 пациентов без СОАГС 
(средний возраст — 54,3 ± 7,8 года, 31 мужчина и 
9 женщин). Пациенты обеих групп получали стан-
дартную комбинированную антигипертензивную 
терапию и по показаниям холестеринснижающие 
препараты. Контрольную группу составили 30 чело-
век, средний возраст — 52,3 ± 6,9 года, без СОАГС 
и с нормальным уровнем АД. Характеристика групп 
обследованных представлена в таблице 1. 

Как видно из таблицы, разницы в возрасте не на-
блюдалось, вместе с тем у больных СОАГС офисное 
АД оказалось выше.

Всем больным выполнялось клиническое обсле-
дование, суточное мониторирование АД (СМАД, 
SpaceLabs 90207, USA) и оценка автономной регуля-
ции кровообращения. Всем больным выполнялось 

Таблица 1
Характеристика групп обследованных

Параметр

Основная группа Контрольная 
группа 
(n = 30)

Значимость различий 
между основными 

группами, p
Без СОАГС 

(n = 40)
СОАГС 
(n = 37)

Возраст, лет 54,3 ± 7,8 52,1 ± 9,7 52,3 ± 8,3 > 0,05
Пол, n (мужчины/женщины) 21/19 30/7 22/8 > 0,05
Офисное АДс, мм рт. ст. 138 ± 20 144 ± 18 124 ± 10 < 0,05
Офисное АДд, мм рт. ст. 83 ± 13 87 ± 13 78 ± 9 < 0,05
ИМТ, кг/м2 29,7 ± 4,1 34,7 ± 5,7 24 ± 2,7 < 0,05

Примечание: СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна; АДс — систолическое артериальное дав-
ление; АДд — диастолическое артериальное давление; ИМТ — индекс массы тела.
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кардиореспираторное полисомнографическое ис-
следование (Embletta Pds, MedCare Flaga, Iceland).

Гемодинамические параметры регистрировали 
непрерывным неинвазивным методом с помощью 
прибора для мониторирования артериального дав-
ления Finometer (FMS, Амстердам) с параллельной 
записью электрокардиограммы. Для последующего 
анализа записи переводили в цифровой формат. Для 
расчета спонтанного артериального барорефлекса 
использовался кросскорреляционный метод, реали-
зованный в программном обеспечении BeatScop 1.1, 
поставляемом FMS. 

Вазомоторная реактивность регистрировалась 
методом окклюзионной плетизмографии по Dohn, 
путем оценки динамики объемной скорости крово-
тока верхней трети предплечья в ответ на пробы.

Оценка автономной регуляции кровообращения 
включала:

1. Исследование спонтанного артериального 
барорефлекса (АБР); 

2. Маневр Вальсальвы с оценкой индекса Валь-
сальвы (ИВ);

3. Исследование вазомоторного компонента 
кардиопульмонального барорефлекса (ВК КПБР) 
при создании отрицательного давления в области 
нижней половины туловища 10 мм рт. ст. в специ-
альной камере; 

4. Оценку холодовой вазомоторной реактивно-
сти кожно-мышечных сосудов в области верхней 
трети предплечья (ХВК). 

Обследование больных проводили в первой по-
ловине дня через 1 час после обычного завтрака; в 
течение одного часа до исследования исключались 
активная физическая нагрузка, курение или прием 
тонизирующих напитков. Все фармакологические 
препараты, влияющие на гемодинамику, в обычной 
для пациента дозировке отменялись накануне иссле-
дования. Обследование выполняли в изолированном 
от внешнего шума помещении при комфортной 
температуре 22–25 ºС, после 15-минутного периода 
покоя в положении на спине.

Статистическая обработка данных 
Применяли методы непараметрической стати-

стики: U-критерий Манна  — Уитни, кси-квадрат 
(χ2), непараметрическую корреляцию Спирмена и 

метод дисперсионного анализа (ANOVA). Непре-
рывные величины представлены как М  ±  σ. Для 
статистической обработки данных использовали 
пакет Statistica 7,0 (StatSoft, Chicago, US). 

Результаты и обсуждение
По данным кардиореспираторного полисомно-

графического исследования у пациентов основной 
группы с СОАГС индекс апноэ-гипопноэ (ИАГ) 
составил 35,1 ± 27,0 эпизодов за час сна. При этом 
большая часть пациентов имела тяжелую (≥ 30 
эпизодов в час сна) и среднюю (15–29,9 эпизода в 
час сна) степень расстройств соответственно у 18 
(48,6 %) и 6 (16,2 %), еще у 6 (16,2 %) пациентов 
обнаружены легкие расстройства нарушений сна 
(ИАГ 5–14,9 эпизода в час), тогда как у 7 (18,9 %) 
клинически значимые апноэ/гипопноэ не зареги-
стрированы. 

Антропометрические и гемодинамические осо-
бенности пациентов с СОАГС

В ходе обследования было установлено, что 
группы значимо различались по половому признаку. 
Так, соотношение мужчины/женщины было выше в 
группе СОАГС: 30/7, тогда как в группе без СОАГС 
соотношение составило 21/19 (χ2  = 7,02 p < 0,01). 
Кроме того, у пациентов с СОАГС был выше индекс 
массы тела: 34,7 ± 5,7 и 29,7 ± 4,1 (p < 0,05). 

Пациентам, на фоне стабильной комбиниро-
ванной антигипертензивной терапии, назначенной 
до включения в исследование и не менявшейся на 
протяжении предшествовавших двух недель, вы-
полнялось СМАД. Несмотря на то, что характер 
терапии был сопоставимым, количество препара-
тов у одного пациента в среднем не различалось 
(χ2  = 5,65; p  =  0,13) (табл. 2), у больных СОАГС 
среднесуточный уровень АД оказался выше. Пре-
жде всего различия касались диастолического АД. 
Так, у больных СОАГС уровень среднесуточного 
АДд составил 87,3 ± 9,6 мм рт. ст., тогда как у па-
циентов без СОАГС — 76,7 ± 10,8 мм рт. ст. (p < 
0,01). Различия в уровне АДс были менее значимы, 
и выявлялась лишь тенденция к превышению сред-
несуточного АДс в группе с СОАГС: 136,4 ± 12,4 
и 128,4 ± 11,8 мм рт. ст. (р = 0,08). Вместе с тем у 

Таблица 2 
Объем антигипертензивной терапии

Группа Количество антигипертензивных препаратов
1 2 3 4

ГБ без СОАГС, n 11 19 9 1
ГБ с СОАГС, n 6 17 12 2

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна.
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пациентов обеих групп циркадные индексы оказа-
лись сопоставимы. Так, соотношение АДс днем и 
ночью составило 1,08 ± 0,07 и 1,08 ± 0,09, а диа-
столического — 1,10 ± 0,07 и 1,09 ± 0,07 (в обоих 
случаях p > 0,05).

Автономная регуляция кровообращения
Величина АБР у пациентов с СОАГС (5,6 ± 2,8 

мс/мм рт. ст.) и без СОАГС (6,7 ± 1,6 мс/мм рт. ст.) 
была значительно ниже, чем в группе контроля 
(9,8 ± 2,4 мс/мм рт. ст., p < 0,005 и p < 0,01 соот-
ветственно) (рис. 1). 

Вместе с тем различий величины АБР между 
пациентами с СОАС и при его отсутствии выявлено 
не было (рис. 1).

При раздельной оценке величины АБР у па-
циентов с различной степенью тяжести СОАГС 
показано, что пациенты с легкой степенью апноэ 

имеют такую же величину АБР, как и пациенты 
без СОАГС (рис. 2), тогда как пациенты со средней 
степенью тяжести практически не отличались от 
группы с тяжелым течением СОАГС. 

Сравнение объединенных групп пациентов, не 
имевших нарушений дыхания во сне, вместе с па-
циентами с СОАГС легкой степени (6,74 ± 1,4 мс/
мм рт. ст.), с одной стороны, и объединенной группы 
СОАГС средней и тяжелой степени (5,17 ± 1,5 мс/
мм рт. ст.), с другой, показал значимые различия по-
казателя (p < 0,05). Различия между группами были 
также выявлены и при проведении дисперсионного 
одновариантного анализа ANOVA (F = 3,39, p = 0,03). 
Это свидетельствует о том, что с увеличением тяже-
сти СОАГС величина спонтанного АБР снижается.

Кроме того, была выявлена корреляционная 
связь между величиной ИАГ и величиной АБР 

Рисунок 1. Артериальный барорефлекс у пациентов с артериальной гипертензией 
и группе контроля

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна; АБР — 
спонтанный артериальный барорефлекс.

Рисунок 2. Величина спонтанного артериального барорефлекса у пациентов 
с синдромом обструктивного апноэ-гипопноэ во сне разной степени тяжести
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(r =  -0,47, p < 0,005), что проиллюстрировано на 
рисунке 3. 

Таким образом, полученные результаты под-
тверждают часто выявляемый факт снижения АБР у 
больных ГБ. Известно, что у больных с выраженной 
барорефлекторной дисфункцией течение АГ имеет 
черты злокачественного процесса. Согласованность 
данных различных методов математического ана-
лиза позволяет заключить, что барорефлекторная 
дисфункция зависит от степени нарушений ды-
хания во сне. В какой-то степени выявленная об-
ратная зависимость между выраженностью апноэ 
и чувствительностью АБР может объяснять часто 

тяжелое течение АГ у больных СОАГС, что выяв-
лялось в других исследованиях [21] и подтверждено 
в настоящей работе. Причины дисфункции АБР 
у больных СОАГС в настоящее время не могут 
быть полностью объяснены. Существуют различ-
ные теории, по одной из которых предполагается 
некоторый параллелизм нарушений функции хе-
морецепторного и механорецепторного аппарата 
каротидного синуса [22]. Вместе с тем нельзя ис-
ключить и вторичный характер барорефлекторной 
дисфункции при тяжелых нарушениях дыхания во 
сне, связанной с более выраженными изменениями 
системной гемодинамики [23].

В ходе выполнения маневра Вальсальвы оце-
нивается несколько показателей, отражающих 
хронотропную регуляцию сердца. Индекс Валь-
сальвы (отношение максимального RR интервала 
к его минимальному значению) позволяет изучить 
потенциал эфферентной нейрогенной регуляции 
ритма сердца, отражающей способность автоном-
ной нервной системы изменять частоту сердечных 
сокращений до субмаксимального уровня. Было вы-
явлено, что индекс Вальсальвы у больных СОАГС 
(1,45 ± 0,22) был значительно ниже по сравнению 
как с пациентами без СОАГС (1,71 ± 0,31), так и 
с группой контроля (1,72 ± 0,25, p < 0,01 в обоих 
случаях). При этом различий в величине этого по-
казателя между пациентами без СОАГС и группы 
контроля выявлено не было (p > 0,05). Результаты 
проиллюстрированы на рисунке 4. 

Таким образом, снижение кардиохронотропной 
реактивности не связано с повышением АД, а явля-
ется следствием нарушений дыхания во сне. Причи-

Рисунок 3. Отрицательная связь 
между величиной спонтанного артериального 

барорефлекса и индекса апноэ-гипопноэ 

Примечание: АБР — спонтанный артериальный барореф-
лекс; ИАГ — индекс апноэ-гипопноэ.

Рисунок 4. Различия индекса Вальсальвы в группах пациентов 
с гипертонической болезнью и в группе контроля

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна; ИВ — 
индекс Вальсальвы.
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ны снижения эфферентного кардиохронотропного 
потенциала остаются неясными. Возможным объ-
яснением выявленных отклонений может являться 
как снижение функции сердечной ветви блуждаю-
щего нерва, так и механические факторы. Так, у 
пациентов с повышением массы тела увеличен 
внутригрудной объем крови, что может сглаживать 
колебания кровенаполнения камер сердца во время 
маневра и вызывать меньший по амплитуде отклик 
эфферентных сердечных нервов. 

При оценке вазомоторной регуляции кровоо-
бращения было выявлено, что ВК КПБР у больных 
ГБ с СОАГС и без нарушений дыхания во сне был 
ниже по сравнению с группой контроля: 11,6 ± 11,2; 
17,3 ± 9,6 и 28,4 ± 7,9 %, p < 0,01 и p < 0,05 соот-

ветственно (рис. 5). Однако рефлекс с зон низкого 
давления значимо не различался у пациентов обеих 
групп в связи с выраженной его внутригрупповой 
вариабельностью. Удалось выявить лишь тенденцию 
к различию ВК КПБР между группами с апноэ тя-
желой степени и пациентами без СОАГС: 7,6 ± 10,1 
и 17,3 ± 9,6 % соответственно (p = 0,058). 

Холодовая вазоконстрикция сосудов предплечья 
у больных ГБ без СОАГС (28,6 ± 10,4 %) была ниже, 
чем у больных СОАГС (42,1 ± 12,1 %, p < 0,01) и чем 
в контрольной группе (43,8 ± 9,1 %, p < 0,005). При 
этом реакция сосудов на ХВК у больных СОАГС 
не отличалась от реакции в контрольной группе 
(рис.  5). Объемная скорость кожно-мышечного 
кровотока предплечья у пациентов с СОАГС 

Рисунок 5. Вазомоторный компонент кардиопульмонального барорефлекса (А)  
и холодовая вазоконстрикция (Б) у пациентов с гипертонической болезнью и в группе контроля

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна; ВК КПБР — 
вазомоторный компонент кардиопульмонального барорефлекса; ХВК — холодовая вазоконстрикция.

Рисунок 6. Объемная скорость кожно-мышечного кровотока верхней трети предплечья 
у пациентов с гипертонической болезнью и в группе контроля

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СОАГС — синдром обструктивного апноэ-гипопноэ во время сна; ВК КПБР — 
вазомоторный компонент кардиопульмонального барорефлекса; ХВК — холодовая вазоконстрикция.
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(3,7 ± 1,7 мл/мин × 100 см2) оказалась существен-
но ниже, чем в контрольной группе (5,8 ± 2,2 мл/
мин×100 см2) и у пациентов без СОАГС (6,5 ± 2,6 мл/
мин×100 см2, p < 0,05 и p < 0,01 соответственно).

Объемная скорость кожно-мышечного крово-
тока предплечья у пациентов с СОАГС (3,7 ± 1,7 
мл/мин×100 см2) оказалась значительно ниже, чем 
в контрольной группе (5,8 ± 2,2 мл/мин × 100 см2) 

и у пациентов без СОАГС (6,5 ± 2,6 мл/мин × 100 
см2, p < 0,05 и p < 0,01 соответственно). При этом 
кровоток в группе контроля и у пациентов с ГБ без 
апноэ не различался (рис. 6). 

Выявленные особенности кожно-мышечного 
кровотока и его реакция на холодовой стресс сви-
детельствует о повышении сосудистого тонуса и 
неспецифической вазомоторной реактивности у 
пациентов с нарушениями дыхания во сне. Эта ре-
гуляторная особенность наряду с барорефлекторной 
дисфункцией может также объяснять более высокие 
показатели АД у пациентов с нарушениями дыхания 
во сне, несмотря на сопоставимую терапию. Воз-
можно, что именно эти механизмы лежат в основе 
псевдорезистентной гипертензии и обусловливают 
трудности контроля АД при наличии СОАГС. 

Необходимо отметить, что ограничениями 
настоящего исследования являются его кросс-
секционный характер и выполнение оценки ав-
тономной регуляции кровообращения в период 
бодрствования, что могло повлиять на полученные 
результаты.

Выводы
Таким образом, у больных ГБ с СОАГС отмеча-

ется ухудшение контроля АД, которое сочетается с 
нарушением барорефлекторной и неспецифической 
кардиохронотропной регуляции сердца, повышени-
ем тонуса кожно-мышечных сосудов и неспецифи-
ческой вазомоторной реактивности.
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