
43

ВЕРХНЕВОЛЖСКИЙ
ЖУРНАЛмедицинский

УДК 616.24�008.444:616.1/.8�092

СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И СВЯЗАННЫЕ С НИМ ФАКТОРЫСИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И СВЯЗАННЫЕ С НИМ ФАКТОРЫСИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И СВЯЗАННЫЕ С НИМ ФАКТОРЫСИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И СВЯЗАННЫЕ С НИМ ФАКТОРЫСИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И СВЯЗАННЫЕ С НИМ ФАКТОРЫ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

М.М.М.М.М. И. Силкина, Н.И. Силкина, Н.И. Силкина, Н.И. Силкина, Н.И. Силкина, Н. А. Белякова, М.А. Белякова, М.А. Белякова, М.А. Белякова, М.А. Белякова, М. Б. Лясникова, А.Б. Лясникова, А.Б. Лясникова, А.Б. Лясникова, А.Б. Лясникова, А. В. ЛареваВ. ЛареваВ. ЛареваВ. ЛареваВ. Ларева

Кафедра эндокринологии
ФГБОУ ВО Тверской государственный медицинский университет Минздрава России, Тверь

Аннотация.Аннотация.Аннотация.Аннотация.Аннотация. Обзор литературы посвящен проблеме синдрома обструктивного апноэ сна и али� Обзор литературы посвящен проблеме синдрома обструктивного апноэ сна и али� Обзор литературы посвящен проблеме синдрома обструктивного апноэ сна и али� Обзор литературы посвящен проблеме синдрома обструктивного апноэ сна и али� Обзор литературы посвящен проблеме синдрома обструктивного апноэ сна и али�
ментарно�конституционального ожирения, их взаимосвязи с пищевым поведением, особенно�ментарно�конституционального ожирения, их взаимосвязи с пищевым поведением, особенно�ментарно�конституционального ожирения, их взаимосвязи с пищевым поведением, особенно�ментарно�конституционального ожирения, их взаимосвязи с пищевым поведением, особенно�ментарно�конституционального ожирения, их взаимосвязи с пищевым поведением, особенно�
стями питания, метаболическими нарушениями и гормональными изменениями, происходящи�стями питания, метаболическими нарушениями и гормональными изменениями, происходящи�стями питания, метаболическими нарушениями и гормональными изменениями, происходящи�стями питания, метаболическими нарушениями и гормональными изменениями, происходящи�стями питания, метаболическими нарушениями и гормональными изменениями, происходящи�
ми в организме при этих патологических состояниях.ми в организме при этих патологических состояниях.ми в организме при этих патологических состояниях.ми в организме при этих патологических состояниях.ми в организме при этих патологических состояниях.

Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: Ключевые слова: апноэ сна,     ожирение, метаболизм, гормональный статус.

OBSOBSOBSOBSOBSTTTTTRURURURURUCTIVE SLECTIVE SLECTIVE SLECTIVE SLECTIVE SLEEP APNEP APNEP APNEP APNEP APNEEEEEA SA SA SA SA SYNDROME AYNDROME AYNDROME AYNDROME AYNDROME AND RELAND RELAND RELAND RELAND RELATED FTED FTED FTED FTED FAAAAACTCTCTCTCTORS ORS ORS ORS ORS (LITERA(LITERA(LITERA(LITERA(LITERATURE REVITURE REVITURE REVITURE REVITURE REVIEW)EW)EW)EW)EW)

M.I. SilkM.I. SilkM.I. SilkM.I. SilkM.I. Silkinainainainaina, N.A, N.A, N.A, N.A, N.A. Bely. Bely. Bely. Bely. Belyakakakakakooooovvvvvaaaaa, M.B. L, M.B. L, M.B. L, M.B. L, M.B. Lyyyyyaaaaasnsnsnsnsnikikikikikooooovvvvvaaaaa, A, A, A, A, A.V.V.V.V.V. Lar. Lar. Lar. Lar. Lareeeeevvvvvaaaaa

Tver State Medical University

AbstrAbstrAbstrAbstrAbstraaaaactctctctct. . . . . TTTTThhhhhe litere litere litere litere literaturaturaturaturature re re re re reeeeeview is deview is deview is deview is deview is devvvvvoted to thoted to thoted to thoted to thoted to the pre pre pre pre problem of obstroblem of obstroblem of obstroblem of obstroblem of obstruuuuuctive slective slective slective slective sleep apnep apnep apnep apnep apneeeeea sa sa sa sa syndryndryndryndryndrome aome aome aome aome andndndndnd
alimentaralimentaralimentaralimentaralimentary�cy�cy�cy�cy�cooooonnnnnstitutistitutistitutistitutistitutiooooonal obenal obenal obenal obenal obesssssititititityyyyy, th, th, th, th, their reir reir reir reir relatielatielatielatielatiooooonnnnnshshshshship with eip with eip with eip with eip with eating behating behating behating behating behaaaaaviviviviviororororor, nutriti, nutriti, nutriti, nutriti, nutritiooooonal hnal hnal hnal hnal habits, metabolicabits, metabolicabits, metabolicabits, metabolicabits, metabolic
disdisdisdisdisorororororderderderderders as as as as and hnd hnd hnd hnd hormoormoormoormoormonal chnal chnal chnal chnal chaaaaangengengengenges os os os os occccccurring in thcurring in thcurring in thcurring in thcurring in the body during the body during the body during the body during the body during theeeeessssse pathe pathe pathe pathe pathological cological cological cological cological cooooonditinditinditinditinditiooooonnnnns.s.s.s.s.

Kеy worKеy worKеy worKеy worKеy words:ds:ds:ds:ds: sleep apnea, оbesity, metabolism, hormonal status.

В литературе встречается несколько определений
синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС). Общим
для них является характеристика этого состояния:
периодически повторяющееся частичное или полное
прекращение дыхания во время сна, достаточно про�
должительное, чтобы привести к снижению уровня
кислорода в крови, грубой фрагментации сна и избы�
точной дневной сонливости [1, 2].

Факт апноэ предполагает прерывание воздушно�
го потока более чем на 10 сек. При этом СОАС под�
разделяется на центральное, связанное с депрессией
дыхательного центра, и обструктивное, возникающее
за счет обструкции верхних дыхательных путей с со�
хранением дыхательных усилий. Критериями гипо�
пноэ являются наличие хотя бы одного признака из
трех нижеследующих: 1) уменьшение ороназально�
го потока более, чем на 50 % не менее 10 секунд;
2) уменьшение ороназального потока на 50 % и бо�
лее с десатурацией 3 % и более; 3) уменьшение оро�
назального потока менее чем на 50 %, не менее чем
на 10 секунд с наличием реакции ЭЭГ�активации [3].
Количественным параметром оценки степени выра�
женности СОАС является индекс «апноэ–гипопноэ»
(ИАГ) и индекс апноэ (ИА), определяющиеся как
число эпизодов апноэ и гипопноэ либо только апноэ
за час сна. Верхней границей нормы ИА считается до
5 баллов или ИАГ (иначе называемый индексом ды�
хательных расстройств) — до 10 баллов. Другим по�
казателем тяжести СОАС может служить выражен�
ность десатурации. Тяжелым считается синдром при
десатурации ≤ 80 % [4].

Диагностика СОАС базируется на следующих
признаках: 1) избыточная дневная сонливость, кото�
рая не объясняется иными причинами; 2) наличие,
по меньшей мере, двух симптомов из ниже перечис�

ленных, также не объяснимыми иными причинами
(удушье во время сна, частые пробуждения во время
сна, неосвежающий сон, дневная усталость, наруше�
ние концентрации внимания); 3) при полисомногра�
фии ИА > 5 баллов [5].

Выделяются три степени тяжести СОАС: легкая,
умеренная и тяжелая. Для легкой степени характер�
на сонливость при активности, практически не тре�
бующей концентрации внимания: просмотр телеви�
зионных передач, чтение. Такая степень выраженно�
сти симптомов не вызывает выраженной социальной
дезадаптации. При полисомнографии ИА составля�
ет 5–9 баллов, ИАГ — 10–19 баллов. При умеренной
степени избыточная сонливость возникает при ак�
тивности, требующей более сильной концентрации
внимания: посещение концертов, презентаций. ИА
находится в пределах 10–19 баллов, ИАГ — 20–39
баллов. При тяжелой степени непреодолимая сонли�
вость возникает даже во время еды, разговора. ИА
превышает 20 баллов, ИАГ — 40 баллов [1].

С одной стороны, нарушения сна приводят к по�
вышению массы тела и развитию ожирения, а с дру�
гой, — само ожирение может стать причиной нару�
шений сна, в том числе и СОАС [4, 6, 7]. Распростра�
ненность СОАС при ожирении очень велика.
Примерно 3–7 % взрослых мужчин и 2–5 % взрос�
лых женщин в западных странах и странах Азии име�
ют клинически выраженный СОАС и, следовательно,
нуждаются в лечении [4]. Установлено, что распро�
страненность нарушений дыхания во сне выше сре�
ди мужчин, чем среди женщин, а частота развития
СОАС увеличивается с возрастом. Особенно часто
СОАС встречается у лиц старше 60 лет (30 % мужчин
и 20 % женщин), среди лиц старше 65 лет заболева�
емость достигает 65 % [4, 7]. Распространенность из�
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по их мнению, выступает основным фактором риска
развития нарушений сна. Данная взаимосвязь объяс�
няется общими признаками в этиопатогенезе, таки�
ми как особенности психического профиля пациен�
та, нарушения в эндокринной системе, в том числе
метаболические нарушения приема пищи [28, 29].
N.C. Nicolaides et al. говорят о том, «…что именно
ожирение выступает в качестве основной причины
развития апноэ сна». В своем исследовании они на�
блюдали за 250 пациентами с высокими показателя�
ми индекса массы тела (ИМТ, кг/м2), при этом не
имеющими каких�либо проблем со сном. Однако ис�
следования выявили патологических эпизоды апноэ
во время сна у 45 % мужчин и 5 % женщин [30]. Если
говорить о морбидном ожирении, то в среднем в
80 % случаев отмечается наличие эпизодов апноэ сна
[31]. Рядом специалистов США было проведено ис�
следование, согласно которому увеличение ИМТ на
1 кг/м2 ведёт к четырехкратному повышению риска
развития апноэ, при этом если масса тела увеличит�
ся на 10 %, то риск развития СОАС повышается в 7
раз в последующие 4 года. Особое значение приобре�
тает абдоминальный тип ожирения, который, по дан�
ным ряда исследований, ассоциируется с высоким
риском развития СОАС [32–34].

Степень тяжести СОАС влияет на выраженность
артериального давления (АД). В исследовании
Д. Н. Лищишина и др. установлено, что пациенты
с СОАС характеризовались более высокими показа�
телями профиля АД как в ночное, так и в дневное
время [35]. Можно предположить, что наличие у па�
циентов с ожирением дыхательных нарушений во
сне ухудшает прогноз и течение сердечно�сосудистых
заболеваний [35–37].

Личностные черты, наблюдаемые при СОАС, по�
тенциально коррелируют с симптомами расстройств
сна, включая хроническую чрезмерную дневную сон�
ливость. Так, пациенты с СОАС отличаются большей
пассивностью, чувством вины, пессимизмом и низ�
кой самооценкой. Сопровождается это выраженны�
ми соматическими проблемами и значительно более
высокими показателями клинически выраженной
ипохондрии, депрессии и психопатических отклоне�
ний, а также изменений пищевого поведения (ПП,
экстернальный и эмоциогенный типы), тем самым,
запуская «порочный круг» и способствуя развитию
ожирения [38–41].

Появляется большое число исследований, под�
тверждающих, что проблемы со сном негативно ска�
зываются на процессах метаболизма, в том числе
на жировом обмене. В качестве примера можно при�
вести сочетание таких эндокринно�обменных, моти�
вационных нарушений и нарушений сна, при котором
отмечается наличие синдрома ночной еды и сезонных
аффективных расстройств. Эмоциогенное ПП у паци�
ентов с синдромом ночной еды представлено перееда�
нием с нарушением суточного ритма приема пищи и
проявляется клинической триадой симптомов — ут�
ренняя анорексия, вечерняя/ночная булимия и ги�
персомния [42, 43]. О. В. Максим и В. В. Салухов
в своем обзоре раскрыли нейроэндокринные меха�
низмы регуляции ПП [44]. Нарушения метаболизма

быточного веса и ожирения за последние десятиле�
тия и в развитых, и в развивающихся странах мира
достигла эпидемических показателей.

Следует отметить, что имеется корреляционная
зависимость роста заболеваемости ожирением и раз�
личными нарушениями сна. Основная сложность
обоснования взаимосвязи патогенетических меха�
низмов развития данных состояний обусловлена
многообразием факторов, оказывающих влияние как
на развитие ожирения, так и на выявление проблем
со сном [8–11]. Согласно данным, опубликованным
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ),
сегодня ожирение по праву можно отнести к одной
из наиболее значимых проблем медицины во всем
мире. Так, отмечено повсеместное превышение чис�
ла лиц с избыточной массой тела по отношению
к лицам с пониженной массой тела, за исключением
некоторых регионов Африки [12, 13]. В отчете ВОЗ
за 2022 год указано, что более 2 млрд. взрослого на�
селения планеты в возрасте старше 18 лет имеют из�
быточную массу тела, при этом более чем у 700 млн.
диагностировано ожирение [12]. Кроме того, соглас�
но прогнозам, численность людей с ожирением будет
увеличиваться каждые десять лет примерно на 10 %
[13]. Большинство населения планеты проживают
в странах, где от последствий избыточной массы тела
и ожирения умирают больше людей, чем от последст�
вий аномально низкой массы тела. При этом смерт�
ность от СОАС составляет 6–8 % [14–16].

Согласно исследованиям зарубежных авторов,
40 % населения старше 18 лет спят менее 8 часов
в сутки, при этом 20 % всего населения имеют зна�
чительные проблемы со сном [17]. Изменения в об�
разе жизни сделали дефицит сна обычным явлением
в последние десятилетия. Увеличение продолжи�
тельности рабочего дня, стресс, спешка, связанная
с работой, широкий доступ к социальным сетям и де�
прессивные расстройства, особенно обострившиеся
в эпоху эпидемии COVID�19, отрицательно влияют
на количество и качество сна [18–22]. Эпидемия
ожирения оказывает значительное влияние на рас�
пространенность расстройств дыхания, выступая
фактором риска подобного рода нарушений. Данную
теорию подтверждают множественные эпидемиоло�
гические исследования, изучающие взаимосвязь
ожирения и сокращения продолжительности сна [23,
24]. Специалистов по�прежнему волнуют вопросы
причинно�следственных связей между избыточной
массой тела и нарушениями сна [23, 25]. Согласно
данным мета�анализа, который включал в себя ис�
следование 50 работ специалистов по всему миру,
можно утверждать, что риск развития ожирения у
лиц с непродолжительным сном вполне обоснован,
кроме того, данная взаимосвязь встречается не толь�
ко у взрослого населения планеты, но и у детей [26].
До настоящего времени нет единого мнения, что яв�
ляется триггером и основным фактором в комплек�
се нарушений сна и ожирения, однако четко опреде�
лена зависимость развития множества изменений
в организме при наличии обоих [27]. Многие специ�
алисты отмечают глобальное распространение нару�
шений дыхания во время сна, и именно ожирение,
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серотонина рассматриваются как одна из причин пси�
хических нарушений, в частности, серотонинергичес�
кая недостаточность играет решающую роль в разви�
тии нарушений ПП. Недостаток серотонина ведет
к изменению ПП и заставляет человека принимать
пищу, в том числе, исходя из потребности стимуля�
ции серотонинергическую систему. Выброс инсули�
на в ответ на прием высокоуглеводной пищи приво�
дит к увеличению синтеза в нейронах головного мозга
триптофана, а повышение уровня серотонина в ЦНС,
изменяя настроение, создает ощущение удовольствия,
эмоционального комфорта и покоя, позволяющих
избавиться от состояния угнетенности, тревоги, дис�
фории, создавая психологическую взаимосвязь «сы�
тость = удовольствие» [45]. При недостатке серото�
нина возникают условия для нарушения формирова�
ния (либо полного отсутствия) сигнала к прекраще�
нию приема пищи.

У части людей наблюдается метаболически здо�
ровое ожирение — это фенотип ожирения, характе�
ризующийся относительно низким содержанием вис�
церального жира, меньшим размером адипоцитов и
более благоприятным профилем воспаления по срав�
нению с их метаболически нездоровыми аналогами
[46, 47]. По данным разных авторов, лица с метабо�
лически аномальным ожирением, по�видимому, бо�
лее восприимчивы к инсулинорезистентности, нару�
шенной толерантности к глюкозе, атерогенным про�
филям липидов и артериальной гипертензии, кото�
рые, как считается, связаны с повышенным риском
сердечно�сосудистых заболеваний (ССЗ). Однако,
наблюдения за кардиометаболическими исходами,
связанными с фенотипом метаболически нейтраль�
ного ожирения, противоречивы [48–51]. Эпидемио�
логические исследования установили связь между
уменьшением продолжительности сна и увеличени�
ем частоты сахарного диабета 2 типа (СД2), ожире�
ния и ССЗ.

Экспериментальные исследования показали, что
уменьшение количества или качества сна снижает
чувствительность к инсулину и толерантность к глю�
козе. Экспериментальное ограничение сна так же
вызывает физиологические и поведенческие измене�
ния, которые способствуют положительному энерге�
тическому балансу [52]. Хотя ограничение сна увели�
чивает расход энергии из�за повышенного бодрство�
вания, но может привести к непропорциональному
увеличению потребления пищи, снижению физичес�
кой активности и увеличению веса [53]. ССЗ в пос�
леднее время стали ведущей причиной заболеваемо�
сти и смертности при ожирении, кроме того, смерт�
ность, связанная с ССЗ, может быть частично объяс�
нена недосыпанием [54]. R. Huihui в своем
исследовании говорит о связи между продолжитель�
ностью сна и риском ССЗ в общей популяции [55].
Однако их связь при различных фенотипах ожирения
все еще неизвестна. Низкий уровень аполипопроте�
ина (apo) A1 и повышенные уровни apoB и apoB/A1
независимо связаны с повышенным риском ССЗ. Ли�
шение сна может значительно повлиять на расход
энергии, регуляцию массы тела и уровень воспали�
тельных цитокинов, которые могут способствовать

патогенезу аномальных уровней apo. Большое коли�
чество проспективных исследований представили
доказательства того, что эти переменные аполипо�
протеина превосходят обычные факторы сердечно�
сосудистого риска в прогнозировании сердечно�сосу�
дистых событий [56, 57]. Поэтому СОАС ассоцииро�
ван не только с ожирением, но и с ранним сосудис�
тым старением [58]. Потеря сна также связана
с метаболическими гормональными изменениями,
включая снижение концентрации лептина и повыше�
ние уровня грелина в сыворотке крови, что может
значительно влиять на липидный обмен. Кроме того,
ограничение сна увеличивает экспрессию генов, свя�
занных с иммунной функцией, в том числе генов,
отвечающих за выработку интерлейкина�8 и ядерного
фактора каппа, что может привести к хроническому
воспалению низкого уровня [59–62].

Как было сказано выше, ряд исследований подтвер�
дил взаимосвязь между ожирением и нарушением ды�
хания во сне. Оба эти расстройства влияют на уровень
грелина, так параметры ожирения отрицательно корре�
лируют с концентрацией гормонов, а СОАС, по�види�
мому, снижает показатели грелина во второй полови�
не ночи. Это сопровождается парадоксальным сниже�
нием концентрации грелина натощак у пациентов
с ожирением, в отличие от лиц с нормальным весом.
После еды у лиц с ожирением происходит незначитель�
ное снижение концентрации грелина (в отличие от здо�
ровых). Но при этом сохраняются относительно высо�
кие значения данного гормона, что приводит к чрез�
мерному потреблению ими пищи [63, 64]. При ожире�
нии уровень лептина повышен из�за увеличения
адипоцитов, а также из�за резистентности к лептину,
которая характеризуется отсутствием подавления аппе�
тита, несмотря на высокие концентрации лептина
в крови [65]. Ряд авторов показали, что диагноз СОАС
в большинстве случаев коррелировал с более высоки�
ми концентрациями лептина, реже отклонения в уров�
нях лептина обнаружены не были [66]. Мы не нашли ни
одного сообщения о корреляции СОАС с более низким
уровнем лептина, а также о существенных отклонени�
ях обестатина (физиологического аноректика) при
СОАС. При СОАС значения обестатина были ниже, но
эта разница не достигла уровня статистической значи�
мости [67]. Снижение калорийности потребляемой
пищи способствует обратному восстановлению инги�
бирования грелина и стимуляции выработки пептида
YY: после употребления жирной пищи у лиц с ожирени�
ем наблюдается восстановление влияния данных гор�
монов на процесс опорожнения желудка при соблюде�
нии ограничительной диеты в течение года. При
соблюдении диеты в течение меньших сроков подоб�
ных эффектов не получено [68]. В своем исследовании
И. И. Власова и А. С. Аметов изучали уровень общего
пептида YY3�36 в сыворотке больных с экзогенно�кон�
ституциональной формой ожирения, а также его влия�
ние на процесс увеличения массы тела. Повышенные
уровни общего пептида YY3�36 выявлены у пациентов
с I и, в большей степени, со II степенями ожирения [69].
Мы не нашли в литературе данных о взаимосвязи дан�
ного пептида с СОАС. Не секрет, что дефицит андроге�
нов связан с ожирением и СОАС, и у 40 % мужчин
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с СОАС уровень сывороточного тестостерона соответ�
ствует таковому при гипогонадизме. Более того, чем
выше степень тяжести СОАС, тем ниже концентрация
сывороточного тестостерона [70]. Грубая фрагмента�
ция сна, гипоксия, снижение времени сна приводят
к нарушению фазы секреции лютеонизирующего гор�
мона (ЛГ) пульсирующего характера, что, в свою оче�
редь, ведет к снижению уровня тестостерона сыворот�
ки. Опираясь на результаты исследований, можно
предположить положительную обратную связь между
тяжестью СОАС и снижением уровня тестостерона и
использовать данный лабораторный показатель для
диагностики и оценки эффективности лечения пациен�
тов с СОАС [71].

Заключение

Можно заключить, что споры о том, являются ли
нарушения сна одним из основополагающих факторов
риска развития ожирения, ведутся во многих профес�
сиональных кругах. Так, согласно данным крупного
проспективного исследования, которое оценивало дан�
ные научных работ с 2011 по 2022 гг., отмечена взаимо�
связь дефицита сна с развитием ожирения и СД2 в бу�
дущем [72]. Кроме того, многие исследования подтверж�
дают наличие взаимосвязи между нарушениями сна, в
частности ночного апноэ, и развитие дисметаболичес�
ких расстройств, которые также могут способствовать
развитию заболеваний ССЗ, занимающих первое мес�
то в структуре смертности населения. Именно этим
объясняется необходимость дальнейшего изучения
СОАС у лиц, страдающих ожирением, для оптимизации
ведения данной категории пациентов.
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