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Аннотация
Обоснование. Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – расстройство 

дыхания, возникающее во сне, причиной которого является временная непрохо-
димость верхних дыхательных путей. СОАС страдают все возрастные категории 
населения. Признаками СОАС являются повторяющихся эпизоды остановки ды-
хания, снижение дыхательного притока при сохранности дыхательных усилий.

Цель – изучить имеющиеся источники на русском и английском языках, опи-
сывающие СОАС и сопутствующую патологию, рассмотреть механизмы возник-
новения коморбидности СОАС.

Материалы и методы. Проведен обзор отечественных и зарубежных научных 
публикаций за последние 10 лет. Поиск осуществлен с помощью баз данных био-
медицинских исследований Pubmed и РИНЦ.

Результаты. СОАС – это расстройство дыхания, возникающее во сне, причи-
ной которого является временная непроходимость верхних дыхательных путей. 
Главным звеном патогенеза данного синдрома являются повторяющиеся периоды 
гипоксии, оказывающие повреждающее действие на многие системы организма. 
Патогенез СОАС сложен, отличается возникновением множества порочных кругов 
и высокой степенью коморбидности. В данной статье описано сочетанное течение 
СОАС и метаболического синдрома, сахарного диабета, когнитивных нарушений, 
патологии сердца и тонуса сосудов, патологии ЛОР-органов, гормональных нару-
шений, нарушения микробиома (микрофлоры) кишечника.

СОАС часто сочетается с другой патологией, и тесно с ней связан. Понима-
ние этих взаимосвязей имеет важное значение для эффективной диагностики и 
лечения пациентов с СОАС и состояний, с ним ассоциированных. При наличии 
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СОАС и сопутствующей патологии часто формируются порочные круги, которые 
отягощают друг друга.
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Abstract
Background. Obstructive sleep apnea (OSA) is a respiratory disorder that occurs 

during sleep and it’s caused by obstruction of the upper respiratory ways. OSA affects 
all age groups of the population. Signs of OSA include the episodes of respiratory arrest, 
decreased respiratory flow while maintaining respiratory efforts.

Purpose – to study the available literary sources in Russian and English describing 
OSA and concomitant pathology and to review the mechanisms of OSA comorbidity.

Materials and methods. A review of domestic and foreign scientific publications 
over the past 10 years has been conducted. The search was carried out using Pubmed 
and RSCI biomedical research databases.

Results. OSA occurs during sleep and caused by temporary obstruction of the upper 
respiratory tract. Recurrent periods of hypoxia, having a damaging effect on many body 
systems play a very important role. The pathogenesis of OSA is complicated and charac-
terized by many vicious circles and a high degree of comorbidity. This article describes 
the combined course of OSA and metabolic syndrome, diabetes mellitus, cognitive dis-
orders, pathology of the heart and vascular tone, pathology of ENT organs, hormonal 
disorders, disorders of the intestinal microbiome.

OSA has a very complicated relationship with intercurrent pathology. Understanding 
these relationships is essential for effective diagnosis and treatment of patients with OSA 
and conditions associated with it. In the presence of OSA and concomitant pathology, 
vicious circles often form that aggravate each other.
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Введение
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это расстройство ды-

хания, возникающее во сне, причиной которого является временная не-
проходимость верхних дыхательных путей. Признаками СОАС являются 
повторяющихся эпизоды остановки дыхания, снижение дыхательного при-
тока при сохранности дыхательных усилий.

Распространённость нарушений дыханий во время сна, ассоциирован-
ная с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС) велика [4]. Статисти-
ческие данные неумолимо говорят о том, что тенденция к увеличению 
числа людей с данной патологией растет. СОАС встречается в популяции с 
частотой 4% среди мужчин и 2% среди женщин. Максимальная заболевае-
мость отмечается среди мужчин в возрасте 50-60 лет. В этой категории рас-
пространенность СОАС около 25%. Также известно, что до 60% пациентов 
стационаров терапевтического профиля страдают данным синдромом [11]. 
Следует отметить, что проблема СОАС затрагивает не только стариков, но 
и детей. Особую группу составляют дети, родившиеся недоношенными, 
из-за структурно-функциональной незрелости органов и систем [9].

Как правило многие не догадываются о наличии у них СОАС и, если 
пациенты не получают необходимой помощи в должном объёме, у них су-
щественно страдает качество жизни, что делает вопрос диагностики этого 
синдрома очень актуальным.

Для скрининга пациентов используются сомнологические опро-
сники: «берлинский опросник сна», шкала «EPWORTH», опросник 
«STOP-BANG», которые показывают хорошую специфичность и чув-
ствительность.

Тем не менее, диагноз должен подтверждаться с помощью инструмен-
тального обследования, которое может включать: кардиореспираторный 
мониторинг, респираторную полиграфию, пульсоксиметрию, регистрацию 
воздушного назального потока, электрокардиографию, кардиореспиратор-
ный мониторинг.
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Наиболее точным методом диагностики является стационарная поли-
сомнография. Исследование проводится в стационаре под наблюдением 
медицинского персонала [2].

Цель обзора – изучить имеющиеся источники на русском и английском 
языках, описывающие СОАС и сопутствующую патологию, рассмотреть 
механизмы возникновения коморбидности СОАС, определить, как СОАС, 
и сопутствующая патология связаны между собой.

Материалы и методы
Проведен обзор отечественных и зарубежных научных публикаций по 

теме коморбидности СОАС. Поиск осуществлен с помощью баз данных 
биомедицинских исследований Pubmed и РИНЦ.

Результаты исследования
Проведенный нами анализ позволил выявить состояния, которые наи-

более часто сопутствуют СОАС. К ним относятся патология сердечно-со-
судистой системы, метаболический синдром и сахарный диабет, патология 
дыхательной системы, когнитивные нарушения, патология ЛОР-органов 
и патология желудочно-кишечного тракта.

СОАС и патология сердечно-сосудистая системы
Часто СОАС является предвестником ишемической болезни сердца и 

аритмий. При СОАС развивается гипоксемия, активируются хеморецепто-
ры, возбуждается симпатоадреналовая система. Часто у пациентов увели-
чен уровень катехоламинов в крови и моче [31]. Таким образом, возникает 
централизация кровообращения, сопровождаемая вазоконстрикцией пе-
риферических сосудов и подъемом артериального давления (АД), а также 
тахикардией [1]. При возобновлении дыхания (нормопноэ) происходит 
увеличение нагрузки на сердце. Считается, что это связано с увеличением 
венозного возврата и сердечного выброса при спазме периферических со-
судов. В результате в течение многих лет формируется неадекватно повы-
шенный уровень АД и формируются риски развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [22; 30]. В исследованиях Sophie J. Crinion, Jana Kleinerova, 
Brian Kent была выявлена связь степени тяжести СОАС с более высоким 
ночным АД [17].

Постоянное воздействие гипоксии, действие повышенного артериаль-
ного давления формирует растяжение желудочков, обусловленное повре-
ждением миокарда. В связи с этим у пациентов с СОАС повышен уровень 
сердечных тропонинов и натрийуретического гормона [28].
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Также доказана связь между фибрилляцией предсердий. Наличие за-
висимости между СОАС и желудочковыми нарушениями ритма не столь 
очевидны. Считается, что основные патофизиологические механизмы, по-
тенциально ответственные за их возникновение, включают гипоксемию, 
приводящую к активации блуждающего нерва и симпатической нервной 
системы, сужение сосудов, тахикардия, повышение артериального дав-
ления [19; 33], снижение вариабельности сердечного ритма, увеличение 
нагрузки на стенку левого желудочка, увеличение постнагрузки, острая 
диастолическую дисфункция, увеличение левого предсердия, гиперкоагу-
ляция, окислительный стресс и дисфункция эндотелия, колебания внутри-
грудного давления, ведущие к возрастанию венозного возврата к сердцу, 
и симпатическую активацию на фоне следующего за апноэ микропробуж-
дения [10]. Активация симпатического отдела вегетативной нервной си-
стемы и нарушения реполяризации желудочков являются аритмогенными 
факторами [14].

Так СОАС является фактором риска развития фибрилляции предсердий 
(ФП). Предполагают, что это связано со структурным ремоделированием 
миокарда. У пациентов с СОАС также встречаются следующие нарушения 
сердечного ритма: брадикардия с хронотропной недостаточностью, синоа-
триальная блокада разной степени, синдром тахикардии-брадикардии [25].

СОАС часто сопровождается повреждением эндотелия. Альтерация, 
как компонент воспаления характеризуется выбросом медиаторов. Это 
подтверждается повышенным уровнем маркеров воспаления у пациен-
тов. Также определяется повышение C-реактивного белка, интерлейки-
нов IL-6, IL-8, фактора некроза опухоли α и транскрипционного фактора 
NF-κB (ядерный фактор «каппа-би»). Гипоксемия и реоксигенация, вы-
званные СОАС, могут приводить к окислительному стрессу и системному 
воспалению, которые стимулируют атеросклероз сосудов, и последующе-
му инфаркту миокарда (ИМ) и сердечной недостаточности [24]. По дан-
ным Yeghiazarians Y. и соавт., у пациентов с СОАС инфаркт миокарда чаще 
возникает ночью [15; 32].

При СОАС также имеют место отрицательные колебания внутригруд-
ного давления, которые приводят к увеличению трансмурального давле-
ния в левом и правом желудочках. Увеличение постнагрузки может вызвать 
растяжение предсердия, аритмию и застойные явления в малом круге крово-
обращения. Во-вторых, апноэ и гипопноэ вызывают рецидивирующее воз-
буждение центральной нервной системы [20], которое нарушает сон, что 
приводит к повышению симпатической и снижению парасимпатической ак-



484 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol. 18, №1, 2026

тивности, увеличению артериального давления и частоты сердечных сокра-
щений. Наконец, апноэ и гипопноэ приводят к десатурации и гиперкапнии, 
после чего следует период восстановления, когда происходит реоксигенация 
и гипокапния по мере увеличения вентиляции. Эти колебания уровня кис-
лорода и углекислого газа в артериальной крови также способствуют сим-
патической активации. Периодические циклы гипоксии и восстановления 
оксигенации приводят к дисфункции эндотелиальных клеток, что вызывает 
ремоделирование лёгочных артерий, миокарда и системную артериальную 
гипертензию. У этих пациентов выявлено преобладание признаков артери-
альной гипертензии (изменения левого желудочка) [4].

Длительное пребывание в условиях кислородного голодания стимули-
рует эритропоэз. Это выражается в увеличении числа предшественников 
эритроцитов (ретикулоцитов) и повышении уровня эритропоэтина [28]. 
Это может приводить к увеличению вязкости крови, что, в свою очередь, 
также увеличивает нагрузку на миокард и вызывает его функциональную 
перегрузку.

Таким образом, взаимосвязь патологии сердечно-сосудистой системы 
характеризуется наличием порочного круга, усугубляющего общее состо-
яние и ухудшающего качество жизни пациентов.

Метаболический синдром, сахарный диабет и СОАС
Метаболический синдром (МС) представляет собой комплекс наруше-

ний, включающий инсулинорезистентность, ожирение, дислипидемию и 
гипертензию. Исследования показывают, что СОАС является значимым 
фактором риска развития метаболического синдрома. СОАС и метаболи-
ческий синдром имеют общие патофизиологические механизмы, включая 
хроническое воспаление и оксидативный стресс. Снижение качества сна 
также ассоциируется с повышением уровня кортизола, что может способ-
ствовать накоплению жира, особенно в области живота. Как показывают 
исследования, пациенты с лишним весом, получающие СРАР-терапию, 
имели лучшие результаты по снижению веса, чем пациенты без СРАР-те-
рапии [3].

Не так давно была выявлена взаимосвязь сна с регуляцией гомеостаза 
глюкозы и контролем аппетита: нарушение сна способствует росту распро-
страненности ожирения и СД 2 типа. Было высказано предположение об 
ассоциации СОАС с резистентностью к лептину. Также было показано, что 
уровень грелина и его биологически активная ацетилированная форма по-
вышены при СОАС и снижаются при CPAP-терапии. Это может служить 
причиной усиления желания пациента увеличить калорийность рациона. 
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Причиной формирования ожирения является и недостаточная выработка 
соматотропного гормона, участвующего в метаболизме жировой ткани: со-
кращение дельта-фазы сна при синдроме обструктивного апноэ/гипопноэ 
сна (периода, в котором наиболее активно вырабатывается соматотропный 
гормон) приводит к развитию депрессии выработки соматотропина, что в 
свою очередь мешает утилизации жира для обеспечения энергетических по-
требностей, при этом процесс пополнения жировых запасов сохраняется [5].

Таким образом, неправильный сон, вызванный СОАС, приводит к на-
рушению регуляции глюкозы и жирового обмена, что может усугубить ин-
сулинорезистентность. Пациенты с СОАС часто страдают от избыточного 
веса и ожирения, что является ключевым компонентом метаболического 
синдрома. Не стоит забывать, что ожирение также может стать причиной 
СОАС, формированию нарушения сна и развитию порочных кругов ко-
морбидности СОАС [13].

СОАС и патология дыхательной системы
По данным проведенного нами анализа литературных источников 

СОАС часто сопровождает заболевания дыхательной системы.
Одним из таких заболеваний является бронхиальная астма (БА). Син-

дром обструктивного апноэ сна усугубляет течение бронхиальной астмы. 
Достичь контроля над астмой, уменьшить количество обострений, снизить 
кратность приема короткодействующих β2-агонистов невозможно без сво-
евременной и полной диагностики СОАС [12].

Предположительно, СОАС играет роль в усилении гиперреактивности 
бронхов [27]. Это объясняется увеличением тонуса блуждающего нерва 
ночью, что стимулирует мускариновые рецепторы, расположенные в ды-
хательных путях, и вызывает бронхообструкцию. Также считается, что 
в гортани имеется мощная рефлексогенная зона, которая обусловливает 
спазм бронхов. При этом не исключается раздражение рецепторов сино-
каротидной зоны гипоксией [26].

У этих пациентов с сочетанным течением СОАС и БА отмечен худший 
ответ на ингаляционные глюкокортикостероиды [21]. В ходе исследования 
у больных с СОАС было обнаружено увеличение сопротивления дыхатель-
ных путей на фоне отсутствия изменений легочных объемов, что вероятно 
связано с отеком и воспалением в результате повреждения эпителия ды-
хательных путей. При этом увеличение специфического сопротивления 
вдоха говорит о вовлеченности центральных отделов дыхательных путей, 
которые в первую очередь страдают от вибрации при храпе и перепадов 
давления в результате эпизодов обструкции верхних дыхательных путей. 
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Диффузионная способность лёгких также была выше у пациентов с БА и 
СОАС. Таким образом, СОАС и патология дыхания связаны и взаимоот-
ягощают друг друга.

СОАС и когнитивные нарушения
СОАС часто сочетается с различными нейрокогнитивными нарушени-

ями (НКН). Патогенетические механизмы этих нарушений изучены недо-
статочно. Результаты исследований свидетельствуют о том, что нарушения 
дыхания во сне вносят самостоятельный вклад в развитие когнитивных 
дисфункций (нарушений внимания и памяти). Ученые связывают это с 
неблагоприятными последствиями гипоксии на головной мозг. Ими вы-
явлена взаимосвязь между ИАГ и степенью снижения сатурации крови 
кислородом. При этом ведущую роль отводят поражению гиппокампа. Тем 
не менее, ученые пока не пришли к однозначным выводам. Также счи-
тается, что НКН могут быть связаны с ночными микропробуждениями 
и фрагментацией сна. Что может также рассматриваться как защитный 
механизм, который предотвращает эпизоды остановки дыхания во сне. 
Помимо этого, в развитии НКН рассматривается роль повторяющихся эпи-
зодов гиперкапнии, которые влияют на префронтальные исполнительные 
функции, такие как оперативная память, поведенческий контроль, анализ, 
а также на обучение и школьную успеваемость [6]. Пациенты с СОАС мо-
гут испытывать трудности с концентрацией, запоминанием информации и 
выполнением повседневных задач. Это может негативно сказаться на их 
качестве жизни и социальной активности.

СОАС и патология желудочно-кишечного тракта
Исследователи отмечают взаимосвязь между СОАС и патологией же-

лудочно-кишечного тракта. Тем не менее, данный вопрос изучен недоста-
точно, а результаты исследований неоднозначны.

Рассмотрим такую патологию как гастроэзофагеальную рефлюксную 
болезнь (ГЭРБ). По данным статистики, около 70% пациентов с СОАС 
имеют более выраженную ГЭРБ. В основе этого, как предполагают ис-
следователи, лежат следующие патогенетические механизмы: увеличение 
отрицательного внутригрудного давления, повышение внутрибрюшного 
давления, воздействие хронической ночной гипоксемии. Рефлюктат вы-
зывает развитие рефлексов, которые приводят к увеличению продолжи-
тельности эпизодов апноэ и ухудшают состояние пациентов. Взаимосвязь 
степени СОАС с тяжестью ГЭРБ находится в процессе изучения [23].

Также при СОАС поражается кишечник. Этому способствует ишеми-
ческое реперфузионное повреждение слизистой оболочки кишечника и 
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гипоксия, которые приводят к изменениям в структуре и количестве ки-
шечных бактерий, а также к нарушению целостности кишечного барьера. 
Микробиота кишечника характеризуется снижением количества бактерий, 
вырабатывающих короткоцепочечные жирные кислоты, и увеличением ко-
личества вредных бактерий. Снижение секреции слизи и синтеза муцина 
бокаловидными клетками кожи нарушает целостность кишечного барье-
ра. Повышается проницаемость кишечника, что вызывает внутренний и 
адаптивный иммунный ответ, который провоцирует вялотекущее воспа-
ление в организме [23].

СОАС и ЛОР-органы
В процессе засыпания происходит ослабление мышечного тонуса. 

Возможно возникновение ронхопатии, связанной с расслаблением мышц 
мягкого нёба, гипертрофией язычка и миндалин, уменьшением просвета 
ротоглотки. Исследования Хуэй Цзинь, Ли-Энг Ли и других учёных, а так-
же Мельникова А. Ю. и Мессерле А. А. показали, что на основе анализа 
акустических характеристик храпа можно диагностировать СОАС, прово-
дить его скрининг и прогнозировать тяжесть заболевания [7].

Благодаря Rocha B. R. и Behlau M. с соавторами [29], J. Cho с соавтора-
ми [16] было выявлено, что СОАС может сопровождаться дисфонией. На 
данный момент отечественными учеными разработан алгоритм методик, по-
зволяющий более детально изучить патологию сна с нарушением голоса [8].

Заключение
Синдром обструктивного апноэ сна («болезнь остановки дыхания во 

сне») – это расстройство дыхательной функции, при котором во время сна 
многократно происходят периодические остановки дыхания из-за сужения 
просвета верхних дыхательных путей на уровне глотки. Проведенный ана-
лиз имеющихся литературных источников показал, что в проблема комор-
бидности при синдроме обструктивного апноэ сна заключается в частом 
сочетании СОАС с другими хроническими патологиями – заболеваниями 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем, ЛОР-органов, желудочно-ки-
шечного тракта, метаболическим синдромом и сахарным диабетом, спо-
собствует развитию когнитивных нарушений.

Проведенный анализ отечественных и зарубежных научных публика-
ций позволил сделать следующие выводы:

1. Повторяющаяся во время сна обструкция верхних дыхательных путей 
вызывает развитие состояния, при котором давление в плевральной полости 
(внутригрудное давление) во время вдоха значительно ниже атмосферного 
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давления, что проявляется хронической перемежающей гипоксией и фраг-
ментацией сна, нарушением выработки гормонов и обменных процессов, и 
в конечном итоге вызывает патологические изменения в различных органах 
и системах и повышает риск развития сочетанных заболеваний.

2. Синдром обструктивного апноэ сна и сопутствующая патология раз-
личных органов и систем имеют сложные патогенетические взаимосвязи, 
приводящие к возникновению патологических процессов принимающих 
характер «порочного круга», которые следует учитывать для повышения 
эффективности диагностики и проводимой терапии.
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