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Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) уже долгие годы остается одним из важнейших 
вопросов практической кардиологии. Именно поэтому 
по всему миру активно ведутся исследования с целью 
выявления новых факторов риска, приводящих к пора-
жению сердечно-сосудистой системы. Одним из таких 
факторов является нарушение регуляции ночного арте-
риального давления (НАД), приводящее к увеличению 
риска возникновения ССЗ и преждевременной смерти. 
В данной статье были рассмотрены актуальные состоя-
ния, которые могут приводить к дизрегуляции суточных 
колебаний АД —  сменная работа, синдром обструк-
тивного апноэ сна (СОАС) и синдром беспокойных ног 
(СБН). При анализе литературы была выявлена зави-
симость между возникновением ночной артериальной 
гипертензии (АГ) и наличием у пациента СОАС или СБН, 
а также предпосылки к повышению АД ночью у паци-
ентов со сменной работой. Очевидно, что пациенты 
с СОАС, СБН, а также работающие посменно нуждаются 
в постоянном контроле АД, в том числе и в ночное вре-

мя суток, с целью выявления ночной АГ и назначения 
соответствующей терапии, предотвращающей прогрес-
сирование заболевания и повышение сердечно-сосу-
дистого риска.
Ключевые слова: сменная работа, синдром обструк-
тивного апноэ сна, синдром беспокойных ног, ночная 
артериальная гипертензия.
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The prevention of cardiovascular diseases (CVD) has 
been one of the most important issues in cardiology 
practice for many years. For this reason, active research 
is being conducted worldwide to identify new risk factors 
that lead to damage to the cardiovascular system. One 
such factor is impaired nocturnal arterial blood pressure 
(NBP) regulation, which is associated with an increased 
risk of CVD and premature death. This article reviews the 
current conditions that may lead to dysregulation of di-
urnal BP fluctuations: shift work, obstructive sleep ap-
nea syndrome (OSAS), and restless legs syndrome (RLS). 
The literature review revealed a correlation between the 
occurrence of nocturnal arterial hypertension (AH) and 
the presence of COAS or RLS in the patient, as well as 
the predisposing factors for nocturnal BP elevation in 
patients with shift work. It is obvious that patients with 
COAS, RLS and shift workers need continuous BP con-

trol, including at night, to detect nocturnal AH and pre-
scribe appropriate therapy to prevent disease progres-
sion and the increase of the cardiovascular risk.
Keywords: shift work, obstructive sleep apnea syndrome, 
restless legs syndrome, nocturnal arterial hypertension.

Conflict of interests: none declared.

Recieved: 25.11.2023
Accepted: 27.01.2024

For citation: Drozdetsky S.N., Kondratieva A.R., Nikitin 
K.I. Shift work, obstructive sleep apnea syndrome and 
restless legs syndrome: effects on nocturnal blood 
pressure. International Journal of Heart and Vascular 
Diseases. 2024. 12(41): 41-48. DOI: 10.24412/2311-1623-
2024-41-41-48

Список сокращений
АГ  —  артериальная гипертензия
АД  —  артериальное давление
ИБС  —  ишемическая болезнь сердца
НАГ  —  ночная артериальная гипертензия
РААС  —   ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система
СБН  —  синдром беспокойных ног
СД  —  сахарный диабет

СОАС  —  синдром обструктивного апноэ сна
СПДК  —   синдром периодических движений 

конечностями во сне
ССЗ  —  сердечно-сосудистые заболевания
ХОБЛ  —   хроническая обструктивная болезнь 

легких
 ЦР  —  циркадные ритмы

Введение 
На сегодняшний день лидирующей причиной смерт-
ности, по данным ВОЗ, являются сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ). Ввиду такой социальной 
и экономической значимости, по всему миру активно 
ведутся исследования с целью выявления новых 
факторов риска, приводящих к поражению сердечно-
сосудистой системы. Одним из таких факторов явля-
ется нарушение регуляции ночного артериального 

давления (АД), приводящее к увеличению риска 
фатальных сердечно-сосудистых событий и прежде-
временной смерти. Однако большинство исследова-
ний и метаанализов, посвященных данной проблеме, 
рассматривают лишь ограниченный спектр некар-
диальных нозологий, приводящих к недостаточному 
снижению или росту АД во сне, таких как сахарный 
диабет (СД), хроническая болезнь почек, хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) и ревматоид-
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ный артрит. В данной работе будут рассмотрены 
актуальные состояния, которые потенциально могут 
приводить к нарушению регуляции суточных колеба-
ний АД —  сменная работа, синдром обструктивного 
апноэ сна и синдром беспокойных ног. 

Сменная работа
 Важное значение в осуществлении круглосуточного 
выполнения трудовых функций, включая работу 
служб экстренного реагирования и охраны, деятель-
ность промышленных предприятий, продуктовой 
сферы и некоторых других, имеет сменная работа. 
По статистическим данным, приблизительно 2,5 млрд 
человек по всему миру работают посменно, в Европе 
сменной работой охвачено 20 % трудящихся [1]. Под 
сменной работой подразумевается вид деятельно-
сти, требующий выполнения трудовых функций вне 
традиционных рабочих часов (например, с 8:00 до 
18:00, с 9:00 до 17:00 и т.д.) [2]. 

Сменная работа и влияние на здоровье 
Нерегулярный рабочий график может негативно 
влиять на состояние здоровья человека. Анализ 
результатов 38 метаанализов и 24 систематических 
обзоров, проведенный Göran Kecklund и соавт. (2016), 
показал наличие связи между сменной работой 
и несчастными случаями, СД 2 типа, набором веса, 
инсультом, ишемической болезнью сердца (ИБС), 
острым нарушением сна, онкологическими заболе-
ваниями, такими как рак простаты и рак молочной 
железы, инфекционными заболеваниями, а также 
увеличением риска когнитивных и кардиометабо-
лических расстройств в той же степени, что и при 
недостаточности сна [3–5]. Однако связь между онко-
логическими заболеваниями и работой в ночную 
смену, несмотря на ранее замеченную корреляцию, 
не прослеживается по итогам метаанализа 57 работ 
Aishe Dun и соавт. (2020) [6]. По итогам проведенного 
Bette Loef и соавт. (2019) изучения анализов крови 
254 участников, работающих в ночную смену (опытная 
группа) и 57 участников контрольной группы, не 
связанных со сменной работой, было высказано 
предположение о влиянии ночных смен на иммунную 
систему респондентов [4].

Циркадные ритмы и регуляция АД 
Как известно, сменная работа приводит к нарушению 
циркадных ритмов, которые контролируют не только 
цикл сна-бодрствования, но и многие метаболиче-
ские процессы, включая уровень АД [7, 8]. Циркадные 
ритмы АД характеризуются повышением показате-
лей утром, за 1 час до пробуждения, и их падением 
(“dipping”) на 10-20 % в ночное время и во время сна 

[2, 9]. Основным компонентом физиологической регу-
ляции уровня АД является фосфорилирование ки-
назы гликогенсинтазы-3β (pGSK-3β), активирующее 
сигнальный путь WNT/B-катенина. Высвобожденный 
B-катенин мигрирует из цитоплазмы в ядерный 
материал астроцитов супраоптического ядра гипо-
таламуса и вызывает здесь экспрессию глутаматного 
транспортера EAAT2 и глутамин синтетазы. На сле-
дующем этапе происходит снижение концентрации 
глутамата в синаптических щелях глутаматергиче-
ских нейронов в результате функционирования EAAT2 
и трансформация глутамата в глутамин вследствие 
активности глутаминсинтетазы. Снижается актив-
ность рецепторов AMPA-R и NMDA-R, в том числе 
на мембранах нейронов ядра одиночного тракта. 
Уменьшается интенсивность сигнальных импульсов 
от ядра одиночного тракта на нейроны каудальной 
части вентролатеральных отделов продолговатого 
мозга, ингибирующей ростральную часть вентролате-
ральных отделов продолговатого мозга, результатом 
чего является подавление работы симпатической 
нервной системы и активация парасимпатической 
нервной системы. В итоге описанного процесса про-
исходит повышение АД при попадании фотонов на 
сетчатку глаза, в частности утром при пробуждении 
[10]. Так описывается центральная регуляция АД 
посредством циркадных ритмов.

Однако существует и  периферическая регуля-
ция, которая связана со взаимодействием так-
товых белков CLOCK (circadian locomoter output 
cycles protein kaput), BMAL1 (for brain and muscle 
aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator 
(ARNT)-like protein 1), period и  cryptochrome на 
молекулярном уровне: CLOCK и  BMAL1 при гете-
родимеризации как факторы транскрипции свя-
зываются через Е-бокс с  промоторными участ-
ками тканеспецифичных таргетных генов, участ-
вующих в  регуляции физиологических функций, 
а  также с  промоторными участками генов period 
и  cryptochrome, кодирующих одноименные бел-
ки. По механизму отрицательной обратной связи 
накопление и проникновение в ядро молекул бел-
ков period и  cryptochrome, под влиянием белков 
RORα/β/γ and REV-ERBα/β  (retinoic acid-related 
orphan receptors и  nuclear receptor subfamily 
1  group D  member соответственно), ингибирует 
CLOCK и  BMAL1, останавливая процесс тран-
скрипции. Описанный процесс имеет 24-часовой 
ритм и  обнаружен в  клетках гладкой мышечной 
ткани, периваскулярной жировой ткани, печени, 
надпочечников и  почек, где происходит выделе-
ние активных веществ (серотонин, фенилэфрин, 
ангиотензиноген, бета-гидроксибутират, IGF, кор-
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тикостерон, альдостерон и  другие), вызывающих 
изменение тонуса сосудистой стенки и физиологи-
ческие колебания АД [11, 12]. 

Срыв такого сложного механизма регуляции су-
точного колебания АД приводит к запуску настоль-
ко же сложного патогенетического механизма АГ, 
включающего как изменения центрального, так 
и  периферического звеньев циркадных ритмов 
[11]. В  особенности, интерес вызывает изучение 
взаимосвязи между нарушением циркадных рит-
мов и развития ночной артериальной гипертензии 
(НАГ).

Сменная работа и АГ
В ряд патологических состояний, к которым при-
водит сменная работа, исследователи включают и АГ. 
В сравнении с людьми, работающими по регулярному 
трудовому графику, более часто АГ и ее прогресси-
рование из легкой в тяжелую форму выявляются 
у людей, трудящихся посменно [13, 14]. Метаанализ 
45 исследований, проведенный Sara Gamboa Madeira 
и соавт. (2021) [1], также выявил значительное повы-
шение систолического (на 2.52 мм рт.ст., 95 % ДИ 
0.75–4.29) и диастолического АД (1.76 мм рт.ст., 95 % 
ДИ 0.41–3.12) среди участников с постоянными ноч-
ными сменами, однако не показал значительного 
повышения риска развития АГ у таких участников 
в отличие от предыдущих исследований, что может 
объясняться более значительной выборкой в неко-
торых ранних работах, возрастом участников, нали-
чием специфических состояний у лиц в исследуемой 
популяции (беременность, расстройства сна и т.д.), 
разницей в определении АГ. Важность учета послед-
него фактора —  определения АГ —  также была выяв-
лена в исследовании Masoud Khosravipour и соавт. 
(2021), где были выбраны характеристики АГ (кри-
терии ACC/AHA и ESC/ESH) и получены различные 
результаты частоты развития АГ среди работников 
с 12-часовой ночной рабочей сменой в зависимости, 
соответственно, от характеристик определения. 
Тем не менее, несмотря на описанные различия, 
результаты исследования показали более высокую 
частоту АГ среди «ночных работников» в сравнении 
с работниками с регулярным графиком [15].

Сменная работа и НАГ
Сменная работа является фактором, приводящим 
к изменению вариабельности АД и трансформации 
симпатической нервной системы из диппер в нон-
диппер тип [16]. Существуют данные, показывающие, 
что у пациентов с АГ, привыкших спать меньше 
6 часов (short sleepers), вероятность развития рези-
стентности к принимаемому антигипертензивному 

препарату в два раза выше, чем у пациентов с более 
длительной продолжительностью сна [24]. В руко-
водстве, подготовленном AAC (American Association 
of Cardiology —  Американская ассоциация кардио-
логов), ночная работа считается фактором, при-
водящим к недостаточному снижению АД ночью 
[17]. Развивающаяся резистентность к препаратам 
у отдельных подгрупп пациентов и недостаточное 
снижение ночного АД являются характеристиками 
ночной гипертензии [17], однако не было найде-
но исследований, изучающих уровень ночного АД 
и степень его снижения ночью у данной когорты 
пациентов. Учитывая отсутствие единого мнения, 
представляется целесообразным проведение иссле-
дований, направленных на оценку риска развития 
НАГ у пациентов, работающих посменно и страдаю-
щих от недостатка сна.

Сердечно-сосудистый риск, нарушение 
циркадных ритмов и сменная работа
Нарушение циркадных ритмов в результате сменной 
работы приводит к увеличению сердечно-сосудистого 
риска, что было неоднократно показано в исследова-
ниях [18, 19]. Первый метаанализ, показавший связь 
между работой посменно и увеличением вероятности 
развития ССЗ, и в который вошло 34 научные работы 
и суммарно 2 011 935 участников, был проведён 
Manav V. Vyas и др. (2012) в 2012 году [19]. По итогам 
метаанализа было установлено, что сменная работа 
ассоциирована с развитием инфаркта миокарда (ОШ 
1,23, 95 % ДИ 1,15–1,31), ишемического инсульта 
(ОШ 1,05, ДИ 1,01–1,09), а также с повышенным 
риском развития сосудистых событий (ОШ 1,24, 
ДИ 1,10–1,39).

Поскольку работа Manav V. Vyas. и  соавт. (2012) 
была ограничена включением исследований, про-
веденных до 2006 года, Torquati L. и  соавт. (2018) 
[18] с  целью обновления информации о  связи 
сменной работы с  увеличением сердечно-сосуди-
стого риска включили в свой метаанализ научные 
работы с  2006 по 2016 года. Авторами проводи-
лась оценка сердечно-сосудистого риска у 173 010 
участников с  регулярным и  нерегулярным трудо-
выми графиками при анализе 21 исследования. 
По результатам метаанализа было подтверждено 
суждение о  более высоком сердечно-сосудистом 
риске (вероятности развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая ИБС, цереброваскулярные 
заболевания, заболевания периферических арте-
рий, ревматические пороки сердца, врожденные 
пороки сердца, тромбоз глубоких вен и  легочную 
эмболию), среди людей, работающих посменно 
(ДИ  1,10–1,43), хотя определения сменной работы 



45
Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. Т. 12, № 41, март 2024
ISSN: 2311-1623 (Print)
ISSN: 2311-1631 (Online)
http://www.heart-vdj.com

в  исследованиях, включенных в  метаанализ, раз-
нились.

Синдром обструктивного апноэ сна
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) представ-
ляет собой связанное со сном хроническое расстрой-
ство дыхания, широко распространенное во всем 
мире, характеризующееся обструкцией дыхательных 
путей во время сна [20]. В недавнем исследовании 
было выявлено, что почти 1 млрд людей во всём 
мире имеют проявления данной патологии, что 
указывает на необходимость дальнейшего изучения 
этого состояния [21]. При отсутствии лечения СОАС 
может привести к развитию других патологических 
состояний, в том числе и к АГ [21]. СОАС и АГ имеют 
взаимное влияние на клиническую картину, терапию 
и прогноз. В настоящее время в иностранной литера-
туре выделяют понятие «OSA —  related hypertension», 
что соответствует понятию «СОАС —  связанная 
гипертензия».

Этиология и возможный патогенез СОАС
Патофизиологический механизм развития СОАС 
является мультифакторным и вариабельным, вклю-
чая множество факторов, большинство из которых 
индивидуальны для каждого больного. На основании 
проведенных исследований были выделены основ-
ные анатомические и функциональные механизмы 
развития СОАС, обобщенные в общую концепцию 
«PALM»: P (Pcrit) —  критическое давление закрытия 
глотки, под этим термином подразумеваются ана-
томические особенности, которые могут приводить 
к коллапсу верхних дыхательных путей; A (Arousal 
threshold) —  сниженный порог дыхательного воз-
буждения или склонность к ночным пробуждениям 
из-за дыхательных стимулов; L (Loop gain) —  неста-
бильность контроля вентиляции легких; M (Muscle 
responsiveness) —  недостаточная активность мышц, 
расширяющих верхние дыхательные пути [22]. 
В совокупности данные факторы могут приводить 
к повторяющимся спазмам верхних дыхательных 
путей, вызывающим заметное снижение или полное 
прекращение воздушного притока. Вследствие этого 
снижается оксигенация крови, приводящая к акти-
вации симпатической нервной системы, выбросу 
катехоламинов и фрагментации сна.

СОАС-связанная гипертензия
СОАС-связанная гипертензия протекает как скрытая 
ночная гипертензия с нон-диппер типом и пато-
логической вариабельностью, чаще резистент-
ная к терапии лекарственными средствами (45 %). 
Наличие у пациента обструктивного апноэ сред-

ней тяжести или тяжелого течения повышает риск 
поражения органов-мишеней [23, 24]. Повышение 
воспалительных факторов в крови, которое проис-
ходит при СОАС, вызывает оксидативный стресс, 
также повышая сердечно-сосудистый риск [25]. 
Таким образом, сочетание СОАС и АГ значительно 
ухудшает прогноз пациента и требует тщательного 
исследования с позиций диагностики и терапии.

СОАС более распространена среди пациен-
тов, страдающих АГ, чем в  общей популяции. АГ 
и СОАС имеют общие факторы риска, среди кото-
рых выделяют ожирение, повышенное содержа-
ние соли в диете, пожилой возраст, сидячий образ 
жизни, СД [25]. В  некоторых исследованиях ста-
вится под сомнение причинно-следственная связь 
между СОАС и АГ, предлагая к рассмотрению вари-
ант развития АГ не вследствие СОАС, а  как итог 
действия одного и того же фактора риска, напри-
мер, ожирения или СД [26]. В метаанализе Han B. 
и соавт. (2017), включающем 54 оригинальных ис-
следования, была обнаружена значительная связь 
между СОАС и АГ (ОР = 1,798, 95 % ДИ 1,355–2,384). 
Кроме того, в группе перекрестного исследования 
объединенные результаты показали, что СОАС до-
стоверно коррелировал с АГ (OР = 1,980, 95 % ДИ 
1,312–2,987) [27].

Общие патофизиологические механизмы раз-
вития СОАС и АГ заключаются в активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС). 
Гипоксемия, развивающаяся при обструкции во 
время сна, приводит к  увеличению синтеза и  вы-
броса ренина в  кровь, что приводит к  активации 
РААС, сужению просвета кровеносных сосудов 
и повышению АД ночью. Кроме того, в положении 
лежа происходит распределение жидкости в орга-
низме человека от нижних конечностей к  шее, 
приводя к отеку тканей носоглотки и верхних дыха-
тельный путей, к их обструкции и повышению АД, 
что усугубляется активацией РААС по механизму, 
описанному ранее, и  увеличением концентрации 
альдостерона в крови, который задерживает жид-
кость и  увеличивает объем циркулируемой крови 
[24]. В результате метаанализа Ze-Ning Jin и соавт. 
(2016) было выявлено увеличение альдостерона 
и  ангиотензина II в  крови у  людей, страдающих 
СОАС и АГ [28]. 

Влияние СОАС на ночное давление 
Как было описано выше, в патогенезе СОАС участ-
вуют факторы, оказывающие существенное влияние 
на состояние сердечно-сосудистой системы, такие 
как окислительный стресс, гипоксия, метаболиче-
ский ацидоз и избыточная активация симпатической 
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нервной системы. Ввиду воздействия этих факто-
ров может наблюдаться перманентное повышение 
АД и увеличение его суточной вариабельности. 
Наиболее показательные изменения в АД можно 
обнаружить в ночное время. Во время обструкции 
дыхательных путей отмечается явление «парадок-
сального» пульса, то есть снижение АД ≥10 мм рт.ст. 
и уменьшение частоты сердечных сокращений, 
в результате чрезмерных дыхательных усилий на 
вдохе [29]. После прекращения обструкции отме-
чается резкий пик АД в течение нескольких секунд, 
после которого значения АД возвращаются к норме 
[29]. На основании этого можно сделать вывод, что 
вариабельность ночного АД зависит от количества 
приступов апноэ/гипопноэ, однако амплитуда пиков 
АД зависит от индивидуальных особенностей орга-
низма и медикаментозной терапии. Подтверждение 
непосредственного влияния СОАС на скачки ноч-
ного давления и его вариабельность можно найти 
в многочисленных исследованиях [30–32], где после 
применения CPAP терапии значения АД и его вариа-
бельности возвращались к нормальным, однако не 
все результаты были согласованы, что указывает на 
необходимость более тщательного исследования этой 
проблемы. В дополнение к приведенным данным, 
в исследовании CARDIA (2020) была обнаружена 
закономерность: более высокая вероятность наличия 
СОАС увеличивает вероятность развития коморбид-
ной ночной гипертензии (ДИ 1,00–1,75) [33].

Синдром беспокойных ног
Синдром беспокойных ног (СБН), или болезнь 
Виллиса-Экбома —  сенсомоторное неврологическое 
заболевание, при котором возникает необходимость 
движения нижними конечностями в покое, чаще 
в вечернее время или ночью во время сна, исче-
зающая или уменьшающаяся при движении [34]. 
Предполагаемая эпидемиология составляет 5–8,8 % 
от общей популяции [35]. Известно, что у людей с СБН 
наблюдается синдром периодических движений 
конечностями во сне (СПДК). Основную роль в пато-
генезе первичной формы СБН отводят генетически 
обусловленным нарушениям в дофаминэргической 
системе и обмене железа в головном мозге. Однако 
выделяют и вторичные формы на фоне железо-
дефицитной анемии, беременности, терминальной 
стадии почечной недостаточности, дефицита вита-
мина В12 [36].

Влияние СБН на ночное давление
СБН, СПДК и СОАС являются самыми распростра-
ненными расстройствами сна, которые, посредством 
активации симпатоадреналовой системы и РААС, 

развития оксидативного стресса и далее эндотели-
альной дисфункции, индуцируют подъем АД ночью, 
приводя к развитию НАГ [37, 38].

Метаанализ, проведенный Giuseppe Maiolino 
и  соавт. (2021), включающий в  себя 7 исследова-
ний и  442 пациента, показал, что СБН ассоции-
руется с  более высоким САД в  течение сна при 
сравнении с  группой контроля. Следует заметить, 
что наиболее высокие значения АД приходились 
как на моменты периодических движений конеч-
ностями, так и на движения конечностями без пе-
риодичности, причем длительность пиков ночного 
АД при непериодических движениях в  некоторых 
исследованиях, включенных в  метаанализ, была 
больше [37]. Кроме того, НАГ у  пациентов с  СБН 
чаще наблюдалась у  пожилых людей, а  также ас-
социировалась с  более поздним дебютом СБН. 
Тяжесть НАГ коррелирует с тяжестью СБН, но дан-
ное утверждение справедливо лишь для пациен-
тов с диастолическим нон-диппер типом суточной 
кривой АД [39]. 

Патогенез подъема ночного АД у  пациентов 
с  расстройствами сна, однако, все еще является 
предметом изучения. Исследуя две основные ги-
потезы —  фрагментацию сна и  наличия периоди-
ческих движений конечностями во сне —  Mariusz 
Sieminski и  соавт. (2017) пришли к  выводу, что 
фрагментация сна не является обязательным ком-
понентом для развития ночной АГ у  пациентов 
с СБН. При этом была выявлена прочная связь ме-
жду подъемом как ДАД, так и САД ночью при при-
ступах периодических движений конечностями во 
сне [40]. Учитывая разность данных, полученных 
из приведенных выше источников, авторы выска-
зывают предположение о необходимости более по-
дробного изучения СПДК на патогенез ночной АГ.

Таким образом, СБН как в сочетании с СПДК, так 
и без него, приводит к увеличению сердечно-сосу-
дистого риска, и поэтому требуется более тщатель-
ное наблюдение за показателями АД, в том числе 
ночного АД, у таких пациентов.

Заключение
Таким образом, существуют данные, которые по-
зволяют предположить зависимость между воз-
никновением НАГ и такими распространенными 
состояниями, как СОАС и СБН, а также указывают 
на повышение АД ночью у лиц со сменной работой. 
Изучение влияния указанных факторов на ночное 
АД позволит уточнить конкретные патогенетиче-
ские звенья, на которые можно воздействовать 
для предотвращения развития НАГ. Очевидно, что 
пациенты с СОАС, СБН, а также работающие по-
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сменно нуждаются в постоянном контроле АД, в том 
числе и в ночное время суток, для более раннего 
выявления НАГ и назначения соответствующей 
терапии, предотвращающей прогрессирование 
заболевания и повышение сердечно-сосудистого 
риска. Вопросы оптимальной коррекции уровня ноч-
ного АД в сочетании с воздействием на ассоцииро-

ванные состояния (СБН, СОАС или сменная работа) 
являются актуальной научно-практической задачей, 
требующей дальнейшего комплексного изучения. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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