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Нарушения дыхания во сне –  одна из важных проблем современного здравоохранения. Наиболее 
распространенным в клинической практике врачей разных специальностей считают синдром обструк-
тивного апноэ во сне (СОАС). Большое количество экспериментальных и клинических работ указывает 
на тесную двунаправленную связь СОАС с нарушением метаболизма глюкозы и сахарным диабетом 
2-го типа. В обзоре представлены последние данные исследований, посвященных эпидемиологии, 
патофизиологическим механизмам, которые лежат в основе СОАС и инсулинорезистентности, а также 
влиянии коррекции нарушений дыхания во сне на метаболизм глюкозы.
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В настоящее время проблема инсулинорезистентности 
и сахарного диабета 2-го типа (СД2) стоит очень остро 
ввиду его высокой распространенности, что создает 

большую нагрузку на системы здравоохранения по всему 
миру [1]. Прежде всего это связано с отдаленными осложне-
ниями СД2 и их вкладом в инвалидизацию пациентов, а так-
же с увеличением смертности [2]. Профилактика инсулино-
резистентности как важного компонента развития СД2 осно-
вана на борьбе с известными модифицируемыми факторами 
риска –  лишней массой тела, малоподвижным образом жизни 
и высококалорийной пищей [3].

Однако исследования последних лет также указывают 
на ведущую роль нарушений дыхания во сне в развитии ин-
сулинорезистентности, а именно синдрома обструктивного 
апноэ во сне (СОАС). СОАС характеризуется полными или ча-
стичными эпизодами остановки дыхания, которые приводят 
к различным метаболическим нарушениям. Частота сочетанной 
встречаемости инсулинорезистентности и СОАС растет вместе 
с увеличением числа людей с ожирением [4]. Однако большое 
количество данных указывает на наличие независимых от 
ожирения нарушений, утяжеляющих эти 2 заболевания [5].

В обзоре представлены данные о вкладе СОАС в патогенез 
инсулинорезистентности и СД2, а также о влиянии лечения 
СОАС на коррекцию метаболизма глюкозы.

Синдром обструктивного апноэ 
и инсулинорезистентность

Согласно международной классификации, нарушения ды-
хания во сне включают несколько патологических состояний: 
СОАС, синдром центрального апноэ сна, синдром гиповенти-
ляции во сне и синдром гипоксемии во сне. Из них наиболее 
распространенным и клинически значимым нарушением счи-
тается СОАС [6].

При данном синдроме происходит нарушение проходимости 
верхних дыхательных путей во время сна, которое сопрово-
ждается гипоксемией и различными нейрогуморальными на-
рушениям в организме. В этом случае доминирует обструкция 
верхних дыхательных путей в инспираторную фазу вдоха [7]. 
Это приводит к эпизодам гипопноэ и/или апноэ и десатурации 
различной степени тяжести. Тяжесть нарушения определяется 
индексом апноэ-гипопноэ (ИАГ), который зависит от количе-
ства эпизодов апноэ и гипопноэ во время сна. Диагностика 
заболевания и оценка его тяжести осуществляются в ходе 
полисомнографии или домашнего тестирования апноэ во сне 
с помощью различных устройств. ИАГ более 30 событий в час 
указывает на тяжелую степень СОАС [8].

Две наиболее острые проблемы, связанные с нарушени-
ями дыхания во сне, –  снижение качества жизни пациентов 
и развитие различных осложнений.

В первую очередь качество жизни снижается из-за на-
рушения нормального сна и последующей дневной сонливо-

сти. Это приводит к проблемам в социально-экономической 
сфере –  низкой продуктивности и нарушению настроения, 
а также потере работоспособности. Эти изменения могут быть 
следствием нарушения когнитивных функций и памяти, ко-
торые отмечены у пациентов с СОАС. Также стоит отдельно 
отметить проблему дорожно-транспортных происшествий, 
частота которых значительно выше у пациентов с СОАС [9]. Все 
это значительно снижает качество жизни пациентов и несет за 
собой как прямые, так и косвенные экономические потери [10].

Основными осложнениями, которые встречаются у па-
циентов с СОАС, бывают сердечно-сосудистые заболевания, 
метаболический синдром, СД2, а также неалкогольная жировая 
болезнь печени. СОАС считают независимым фактором риска 
развития артериальной гипертензии, ишемической болезни 
сердца, фибрилляции предсердий и инсульта [11]. СОАС рас-
сматривают как одну из частых причин развития резистентной 
артериальной гипертензии, в связи с чем рекомендовано 
проводить скрининг нарушений дыхания во сне у данной 
группы [12].

Риск развития СД2 у пациентов с тяжелым течением СОАС 
(ИАГ более 30 событий в час) увеличивается на 30%. Это 
вносит значительный вклад в течение как самого СОАС, так 
и в последующем отягощает течение сопутствующих сердеч-
но-сосудистых заболеваний [13]. В новой редакции 2023 г. по 
стандартам лечения пациентов с СД2 особое место отведено 
оценке качества сна. Авторы указывают на важность скрининга 
нарушений сна, а также их последующей коррекции с привле-
чением специалистов в этой области, что еще раз доказывает 
важность комплексного подхода к данной проблеме [14].

По данным эпидемиологических исследований, СОАС чаще 
встречается у мужчин [15]. Кроме этого, факторами риска 
развития СОАС могут быть возраст, ожирение, особенности 
челюстно-лицевой анатомии, менопауза и курение [16, 17]. 
Исследования продемонстрировали связь увеличения объема 
висцерального жира и окружности шеи с тяжестью СОАС [18].

Крупный систематический обзор на основании данных, 
полученных в 16 странах, продемонстрировал, что расчетная 
общемировая распространенность СОАС составляет около 
1 млрд человек в возрасте 30–69 лет [19]. Согласно россий-
скому эпидемиологическому исследованию, в котором при-
няли участие 1050 человек, распространенность СОАС легкой 
степени (ИАГ ≥5) составила 48,9% (45,8–51,9), тяжелой –  4,5% 
(3,2–5,8). Анализ сопутствующих заболеваний у пациентов 
с СОАС продемонстрировал более высокую встречаемость СД2 
(19,2 против 8,9%, р=0,004) и более высокий индекс массы тела 
(33,8 против 28,5, p <0,001) у пациентов со среднетяжелым СОАС 
по сравнению с группой без или с СОАС легкой степени [20].

Инсулинорезистентность –  одно из ключевых звеньев 
в развитии СД2. Распространенность данного нарушения раз-
личается в популяциях, возрастных группах и у пациентов 
с различными сопутствующими заболеваниями, такими как 
ожирение. Однако стоит отметить установившийся тренд на 
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прогрессивное увеличение распространенности инсулиноре-
зистентности во всем мире [21].

Для оценки инсулинорезистентности в настоящее время 
имеется большой арсенал диагностических методик. В связи 
с высокой трудоемкостью прямые методы оценки инсулиноре-
зистентности, к примеру эугликемический гиперинсулинеми-
ческий клэмп-тест, не нашли широкого применения. Наиболее 
часто в клинической практике применяются косвенные методы 
оценки. Один из таких –  индекс HOMA-IR (англ. Homeostasis 
model assessment of insulin resistance –  гомеостатическая 
модель оценки резистентности к инсулину). Его увеличение 
коррелирует с тяжестью инсулинорезистентности, но отрезные 
значения, выше которых можно выставить диагноз инсули-
норезистентности, до сих пор четко не определены. Другой 
критерий оценки инсулинорезистентности –  индекс HOMA-
Adiponectin (HOMA-AD, англ. Homeostasis Model assessment of 
adiponectin –  гомеостатическая модель оценки адипонектина). 
При его расчете учитывается уровень адипонектина. Значение 
индекса 0,95 служит пороговым значением для установки ди-
агноза инсулинорезистентности [22]. Более новым считается 
метаболический индекс, который основан на показателях не 
только гомеостаза глюкозы, но и липидного обмена – уров-
ней триглицеридов и холестерина липопротеидов высокой 
плотности. Диагностическим считается значение >7 [23]. По 
разным данным, HOMA-IR и HOMA-AD –  одинаково эффективные 
инструменты, при этом метаболический индекс продемон-
стрировал свою более высокую прогностическую способность 
в отношении риска возникновения метаболического синдрома 
в будущем [22, 24].

В настоящее время принято считать, что взаимосвязь СОАС 
и инсулинорезистентности имеет двунаправленный характер 
[25]. Каждое из этих нарушений утяжеляет течение друг друга 
с формированием замкнутого круга, патофизиология которого 
будет рассмотрена далее.

Патофизиология синдрома 
обструктивного апноэ во сне

Большое количество исследований подтверждает связь 
ожирения с СОАС. По данным крупного метаанализа с вклю-
чением 3214 пациентов, продемонстрирована связь ожирения 
и СОАС как у детей, так и у взрослых [26]. В настоящее время 
ожирение рассматривается не только как механический фактор 
формирования обструкции, но и как источник метаболических 
изменений, которые приводят к нарушению автономной ре-
гуляции мышечного тонуса дыхательных путей, хроническому 
воспалению мышечной ткани и центральному апноэ сна из-за 
снижения хемочувствительньности дыхательного центра [27, 
28]. Это может быть одним из объяснений, почему не все па-
циенты с ожирением имеют СОАС. Однако на этот счет пока 
что нет единого мнения, так как недостаточно исследований, 
которые могли бы это подтвердить.

Повышение отложений жира в тканях, окружающих верхние 
дыхательные пути (язык, мягкое нёбо, язычок), приводит к их 
значительному сужению [29, 30]. Кроме этого, абдоминальное 
ожирение способствует уменьшению объема легких и сужению 
просвета за счет отсутствия тракции трахеи при отрицательном 
внутригрудном давлении [31].

Основными патофизиологическими последствиями апноэ 
бывают интермиттирующая гипоксемия, фрагментация сна 
и активация симпатической нервной системы.

Интермиттирующая гипоксемия с последующим восста-
новлением оксигенации приводит к образованию активных 
форм кислорода, оксидативному стрессу и продукции прово-
спалительных маркеров: фактора некроза опухоли α (ФНОα), 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), ИЛ-1 [32].

По данным экспериментальных работ и клинических ис-
следований, эти же факторы приводят к потере физиологиче-
ской чувствительности к инсулину таких органов, как мышцы, 
жировая ткань, печень, и развитию инсулинорезистентности 
[33]. Как следствие происходит нарушение транспорта глюкозы 
в клетки и усиление глюконеогенеза в печени [34].

Хроническое воспаление низкой степени активности рас-
сматривают как одно из ведущих нарушений. Основную ре-
гуляторную роль в продукции провоспалительных маркеров 
играет ИЛ-1β [35]. Увеличение продукции ИЛ-1β приводит 
к его связыванию с ИЛ-1 рецептором 1-го типа (ИЛ-1RI), что, 
в свою очередь, снижает уровень субстрата инсулинового 
рецептора-1 (IRS-1), который служит важным лигандом для 
дальнейшей передачи сигнала инсулина [36]. Кроме этого, 
ИЛ-1β приводит к активации других провоспалительных ци-
токинов, которые потенцируют нарушение утилизации глю-
козы в периферических тканях. ИЛ-1β вызывает нарушение 
функционирования β-клеток поджелудочной железы, что 
приводит к снижению продукции инсулина [37]. Это проис-
ходит вследствие глюкозотоксичности в форме паракринного 
ответа β-клеток поджелудочной железы [38].

Важную роль в развитии инсулинорезистентности играет 
дисбаланс в продукции адипоцитами различных цитокинов –  
адипоцитокинов. Их можно разделить на несколько типов 
в зависимости от функции. К провоспалительным агентам от-
носятся лептин, резистин, ФНОα, ИЛ-6, ретинол-связывающий 
белок. В свою очередь, противовоспалительным эффектом 
обладают адипонектин, фактор роста фибробластов-21 [39].

Измерение уровня ФНОα до полисомнографического 
исследования и в ходе его выполнения продемонстрировало, 
что у пациентов с СОАС отмечается повышение базального 
уровня ФНОα по сравнению с контрольной группой пациентов 
без СОАС (9,7±8,5 против 6,3±3,0, р<0,005). После первого 
обструктивного апноэ уровень ФНОα увеличивался в не-
сколько раз по сравнению с базальным значением (26,9±6,9 
против 9,7±8,5, р<0,001) и был значимо более высоким по 
сравнению с контрольной группой (26,9±6,9 против 6,5±3,1, 
р<0,002) [40].

Эти данные также подтвердил метаанализ, посвященный 
оценке концентрации воспалительных маркеров у пациентов 
с СОАС. Он продемонстрировал, что уровень ФНОα коррелирует 
не только с наличием СОАС, но и с его тяжестью. В этом же 
метаанализе была подтверждена связь уровня С-реактивного 
белка и ИЛ-6 с тяжестью СОАС [41].

Интерпретация результатов некоторых исследований, по-
священных связи провоспалительных маркеров и СОАС, может 
быть ограничена большим количеством пациентов с ожирением 
в исследуемой группе [40]. Однако исследование, проведенное 
с участием пациентов с СОАС без ожирения, доказывает непо-
средственную связь интермиттирующей гипоксемии у пациен-
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тов с СОАС с повышением уровня ИЛ-6, С-реактивного белка. 
При этом значимых различий уровня провоспалительных 
маркеров у пациентов с СОАС с ожирением и нормальной 
массой тела не обнаружено [42].

Аналогичные нарушения экспрессии ФНОα были выявлены 
в экспериментальных работах на мышах и в последующих эпи-
демиологических исследованиях. Эти данные демонстрируют 
связь ФНОα и инсулинорезистентности [43, 44]. Повышенная 
концентрация ФНОα также приводит к нарушению функцио-
нирования IRS-1 за счет его фосфорилирования [45].

Другой важный цитокин, синтез которого увеличивается 
при нарушении функционирования адипоцитов, –  лептин.

Лептин в норме служит важным регулятором энергетиче-
ского обмена, подавляет чувство голода, секрецию инсулина, 
а также синтез жирных кислот [46]. Повышенная продукция 
лептина жировой тканью приводит к нарушению централь-
ной регуляции чувства голода и хроническому воспалению 
в жировой ткани. Гиперлептинемия приводит к стимуляции 
выработки макрофагами ИЛ-6, ФНОα, вызывая развитие ин-
сулинорезистентности [47].

Лептин участвует в стимуляции клеток дыхательного 
центра, а его недостаточность или лептинорезистентность 
приводит к нарушению проходимости верхних дыхательных 
путей. Использование интраназальной формы лептина у мышей 
с ожирением оказалось эффективным в преодолении лепти-
норезистентности, снижало количество случаев десатурации 
в фазе быстрого сна и увеличивало вентиляцию легких во 
время медленной и быстрой фазы сна [48]. Интересно от-
метить, что имеются публикации, сообщающие о повышении 
уровня лептина у больных с СОАС, а также статьи, сообщающие 
об обратном. В одном исследовании у пациентов с тяжелым 
СОАС отмечалось снижение уровня лептина по сравнению 
с контрольной группой, что может указывать на ингибирующее 
действие тяжелой обструкции на выработку лептина, механизм 
которого до конца не изучен [49].

Также лептин приводит к альтерации структуры, продолжи-
тельности сна и циркадных ритмов [50]. Это, в свою очередь, 
потенциально может быть причиной возникновения или уве-
личения обструктивных эпизодов, ассоциированных с быстрой 
фазой сна (REM-фаза, англ. Rapid eye movement –  быстрые 
движения глазных яблок) [51]. Последние данные демон-
стрируют клиническую значимость REM-ассоциированного 
СОАС на развитие артериальной гипертензии и инсулиноре-
зистентности [52].

Адипонектин в противовес всем вышеперечисленным 
цитокинам обладает противовоспалительными свойствами. 
В норме –  это адипокин, который отвечает за гомеостаз жи-
ровой ткани и ее взаимодействие с остальными органами. 
Основные рецепторы, с которыми связывается адипонек-
тин, –  adipoR 1 и adipoR 2. Они, в свою очередь, активируют 
сигнальные пути AMPK и PPARα, что приводит к активному 
захвату глюкозы и активации β-окисления жирных кислот 
тканями. В печени активация рецептора APPL1 приводит 
к супрессии глюконеогенеза [53]. Кроме этого, адипонектин 
играет важную роль в физиологии сна. Исследования выявля-
ют положительную корреляцию концентрации адипонектина 
с продолжительностью и качеством сна. У пациентов с более 
короткой продолжительностью сна отмечается значительно 

более низкая концентрация адипонектина, что напрямую 
коррелирует с возрастом [54].

У пациентов с СОАС уровень адипонектина также претер-
певает значительные изменения, что вносит вклад в течение 
как самой обструкции, так и сопутствующей инсулинорези-
стентности. Крупное исследование, в котором участвовали 
486 пациентов, продемонстрировало, что концентрация ади-
понектина прогрессивно снижается в соответствии с тяжестью 
течения СОАС. Примечательная деталь данной работы в том, 
что такая связь отмечалась только у пациентов с ожирением, 
и это может указывать на однонаправленный вклад ожирения 
и СОАС в продукцию адипонектина, в отличие от некоторых 
вышеперечисленных цитокинов [55]. Однако в последующем 
метаанализе, посвященном оценке связи СОАС и концентрации 
адипонектина, не продемонстрировано связи между полом, 
возрастом и индексом массы тела [56]. Снижение протективной 
активности адипонектина приводит к активации провоспали-
тельных цитокинов и, как следствие, к развитию инсулиноре-
зистентности [46].

Другим важным компонентом, который участвует в под-
держании патологического каскада, считается повышенная 
активность симпатической нервной системы – части авто-
номной нервной системы, которая участвует в поддержании 
нормального гомеостаза. Ее активация приводит к ускорению 
катаболических процессов –  глюконеогенеза и липолиза, 
а выработка контринсулярных гормонов уменьшает чув-
ствительность клеток к инсулину [57]. У пациентов с СОАС 
отмечается повышенный тонус симпатической нервной си-
стемы как во время обструктивного эпизода (гипоксемии), 
так и в состоянии нормоксемии во время бодрствования. 
Предполагается, что один из возможных механизмов –  ин-
термиттирующая гипоксемия, которая провоцирует выброс 
цитокинов, катехоламинов и ангиотензина. Это приводит 
к персистирующей гиперчувствительности каротидного сину-
са и повышенной активации симпатической нервной системы 
вне приступов интермиттирующей гипоксемии и в состоянии 
бодрствования [58]. Все это также усиливает нарушения 
сна, сопутствует увеличению массы тела и степени тяжести 
СОАС [59].

Вышеперечисленные патологические отклонения демон-
стрируют сложный механизм взаимодействия СОАС и инсули-
норезистентности, а воздействия на отдельные звенья могут 
позволить разорвать сформированный патологический круг.

Влияние различных методов лечения 
синдрома обструктивного апноэ во сне 
на инсулинорезистентность

Проведено большое количество экспериментальных работ, 
целью которых была блокада выработки различных провоспа-
лительных цитокинов или увеличение уровня адипонектина. 
Однако в данный момент ни один подход не продемонстрировал 
своей эффективности и не введен в рутинную клиническую 
практику у пациентов с СОАС [25].

Доказано, что изменение образа жизни позволяет умень-
шить тяжесть СОАС и снизить степень инсулинорезистентности. 
К ним относятся модификация рациона питания, увеличение 
физической нагрузки и снижение массы тела. В крупном иссле-

Лебедева Д.Д., Пьяных О.П., Рагозин А.К.
СИНДРОм ОбСТРуКТИВНОгО АПНОэ ВО СНЕ И ИНСуЛИНОРЕзИСТЕНТНОСТь: СущЕСТВуЕТ ЛИ ВзАИмОСВязь?



60 Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

довании уменьшением массы тела сопровождалось снижением 
признаков воспаления и снижением инсулинорезистентности 
[60]. Наблюдение в течение 5 лет за пациентами, которые 
увеличили свою физическую активность и снизили массу 
тела, продемонстрировало значимую разницу в тяжести СОАС. 
Снижение массы тела позволило предотвратить прогресси-
рование заболевания у 61% пациентов [61]. К аналогичным 
выводам пришли авторы метаанализа 10 рандомизированных 
исследований, в которые были включены 702 пациента [62].

Кроме модификации образа жизни, имеются различные 
методы, в том числе использование устройств, которые приме-
няют для снижения тяжести СОАС. К таким методам относятся 
внутриротовые аппликаторы и позиционная терапия.

Устройство, смещающее нижнюю челюсть –  один из ви-
дов внутриротовых аппликаторов. Основной механизм про-
филактики обструкции при использовании внутриротовых 
аппликаторов –  расширение дыхательных путей в случае 
смещения челюсти вперед. В среднем почти у 50% пациен-
тов зарегистрировано снижение ИАГ <5 и у 40% пациентов 
уменьшение количества обструктивных эпизодов на 50% 
[63]. Эффективность данных устройств сильно варьирует 
в зависимости от тяжести заболевания. Поэтому данные 
устройства рекомендуются для пациентов с легкой и сред-
ней тяжестью СОАС [64]. Анализ влияния данных устройств 
на инсулинорезистентность представлен лишь единичными 
исследованиями. В исследовании, проведенном с участием 
92 пациентов, использование внутриротовых аппликаторов 
было ассоциировано со снижением инсулинорезистентности 
только в группе СОАС легкой степени, но не у пациентов со 
средней тяжестью. Пациенты с тяжелой степенью СОАС были 
исходно исключены из исследования [65]. Для более полной 
оценки влияния внутриротовых аппликаторов на инсулиноре-
зистентность требуется проведение дополнительных крупных 
рандомизированных исследований.

В настоящее время также выделяется позиционный тип 
СОАС. Диагностическим критерием служит 2-кратное увели-
чение числа обструктивных событий в положении на спине по 
сравнению с положением на боку. В этом случае сон на боку 
позволяет профилактировать эпизоды дыхательной обструкции. 
В клинической практике для профилактики сна на спине приме-
няют различные виды носимых устройств, которые используют 
вибрацию в качестве стимула в тот момент, когда пациент пе-
реворачивается на спину. Исследования продемонстрировали 
эффективность этого вида терапии у пациентов с позиционным 
СОАС и достаточно высокий уровень приверженности к таким 
устройствам. В связи с этим позиционная терапия рекомендо-
вана пациентам с легкой и средней степенью позиционного 
СОАС. При этом данные о влиянии данного типа терапии на 
инсулинорезистентность в настоящее время отсутствуют [66].

«Золотым стандартом» среди инструментальных методов 
лечения СОАС считается CPAP-терапия (от англ. Constant Positive 
Airway Pressure) –  режим искусственной вентиляции легких 
с постоянным положительным давлением. Многочисленные 
отдельные исследования и систематические обзоры продемон-
стрировали эффективность CPAP в отношении снижения ИАГ, 
снижения дневной сонливости и улучшения качества жизни [67].

В настоящее время доказано, что СОАС связан с развитием 
таких сердечно-сосудистых заболеваний, как гипертоническая 

болезнь, инсульт, хроническая сердечная недостаточность, 
ишемическая болезнь сердца и фибрилляция предсердий 
[68]. Лечение с помощью CPAP-терапии позволяет достичь 
значительного снижения как дневного, так и ночного уровня 
артериального давления [69]. Также отмечено уменьшение 
числа рецидивов фибрилляции предсердий у пациентов после 
кардиоверсии или катетерной абляции, а также снижение 
прогрессии пароксизмальной формы фибрилляции предсердий 
в персистирующую [70, 71]. Однако, несмотря на эффективное 
лечение СОАС, рандомизированные исследования пока не про-
демонстрировали снижения сердечно-сосудистых исходов [72].

Исследование эффективности CPAP в отношении умень-
шения инсулинорезистентности имеют противоречивые ре-
зультаты.

Крупное исследование, проведенное с участием 136 паци-
ентов, показало, что терапия CPAP без снижения массы тела 
не привела к уменьшению инсулинорезистентности и уровня 
триглицеридов [60]. Однако другое исследование с участием 
109 пациентов продемонстрировало значительное уменьше-
ние показателей инсулинорезистентности, снижение уровня 
липопротеинов низкой плотности и показателей глюкозотоле-
рантного теста уже после первых 3 мес терапии [73]. Метаана-
лиз 5 исследований (суммарное количество –  244 пациента) 
продемонстрировал положительное влияние CPAP-терапии 
на инсулинорезистентность у пациентов без СД2 [74]. В по-
следующем эти данные также были подтверждены в другом 
метаанализе, в который были включены только рандомизи-
рованные клинические исследования. Согласно этой работе, 
у пациентов без СД2 отмечалось значительное снижение ин-
декса инсулинорезистентности HOMA-IR без положительного 
влияния на уровень адипонектина [75]. Отсутствие влияния 
на адипонектин было продемонстрировано и в нескольких 
других исследованиях, что может указывать на то, что CPAP-
терапия не позволяет эффективно воздействовать на все 
звенья патогенеза и требует комплексной терапии [76, 77].

В исследовании влияния CPAP-терапии на инсулинорези-
стентность у пациентов с предиабетом были продемонстриро-
ваны перспективные результаты. В 2 небольших исследованиях 
среди пациентов с нарушением толерантности к глюкозе CPAP-
терапия позволила значительно улучшить чувствительность 
к инсулину. Важным примечанием к исследованиям стала 
достаточно высокая продолжительность терапии [78, 79]. 
В рандомизированном исследовании с участием 39 пациентов, 
которым CPAP-терапия проводилась в условиях лаборатории 
сна на протяжении 2 нед продолжительностью не менее 8 ч, 
отмечено улучшение показателей чувствительности к инсулину 
и результатов глюкозотолерантного теста [78]. В другой ра-
боте аналогичные результаты были продемонстрированы при 
средней продолжительности CPAP-терапии 4,8 ч/ночь [79].

Приверженность и суммарная ночная продолжительность 
CPAP-терапии могут внести значительный вклад в эффектив-
ность лечения. Было показано, что на приверженность к ле-
чению влияет правильный подбор параметров CPAP-терапии 
и ее эффективность. Особенно это актуально для пациентов 
со среднетяжелым и тяжелым течением СОАС [80].

Гетерогенность исследований и включение в анализ пациен-
тов с низкой продолжительностью терапии могут вносить зна-
чительный вклад в результаты отдельных работ и метаанализов. 
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Попытки унификации отрезного значения продолжительности 
CPAP терапии не продемонстрировали свою эффективность. 
Длительное время отрезным значением считалась продолжи-
тельность CPAP-терапии не менее 4 ч за ночь. Однако эффек-
тивность данного подхода не подтверждена в исследованиях. 
В связи с этим в настоящее время немаловажную роль в выборе 
оптимальной продолжительности отводят индивидуальному 
расчету времени CPAP-терапии исходя из длительности сна 
пациента [81].

Кроме непосредственного уменьшения продолжительности 
интермиттирующей гипоксемии и ее негативных воздействий, 
особое влияние может играть фаза, в которую проводится 
CPAP-терапия.

По данным анализа крупного мультицентрового исследова-
ния Sleep Heart Health Study, наличие обструктивных событий 
во время REM-фазы сна было ассоциировано с возникновением 
инсулинорезистентности, в отличие от обструктивных событий 
в non-REM-фазу [82].

REM-фаза составляет в среднем около 20% всей продолжи-
тельности сна, при этом REM-фазы распределены неравномерно. 
Средняя продолжительность CPAP-терапии, равная 4 ч, позво-
ляет в среднем покрыть меньше половины продолжительности 
REM-фазы сна. Увеличение длительности CPAP-терапии до 7 ч 
сможет покрыть почти полностью REM-фазы и предотвратить 
нарушение гликемии. Это может быть одним из объяснений 
неэффективности лечения и отсутствия влияния CPAP-терапии 
на сердечно-сосудистые исходы, инсулинорезистентность 
и гликемию в целом у пациентов с СОАС.

Непереносимость CPAP-терапии варьирует от 25 до 50%, 
что привело к разработке альтернативных методов лечения 
СОАС.

С учетом нарушения автономной регуляции тонуса мышц 
верхних дыхательных путей были предложены различные 
устройства на основе стимуляции подъязычного нерва, который 
осуществляет иннервацию подбородочно-язычной мышцы –  
одной из основных мышц, расширяющих просвет верхних 
дыхательных путей и предотвращающих обструкцию [83].

Первые устройства на основе этой технологии продемон-
стрировали свою эффективность: отмечалось значительное 
снижение ИАГ с 52,0±20,4 до 22,6±12,1 (p<0,001). Однако нару-

шения работы сенсора дыхания и переломы стимуляционного 
электрода не позволили использовать данное устройство более 
6 мес. II поколение с усовершенствованной технологией про-
демонстрировало свою эффективность на протяжении 12 мес 
использования: ИАГ снизился с 43,1±17,5 до 19,5±16,7, значение 
по шкале сонливости Эпворта с 12,11±4,7 до 8,11±4,4 [84].

С учетом выраженной активации симпатической нервной 
системы при СОАС имеются работы, в которых исследова-
ли эффективность симпатической ренальной денервации и 
ее влияние на тяжесть заболевания. Ренальная симпатическая 
денервация –  это абляция симпатических нервных окончаний, 
которая выполняется с помощью специальных катетеров вну-
трисосудистым доступом.

Первые работы по ренальной денервации были проведены 
в группах пациентов с резистентной артериальной гипертен-
зией. В дальнейшем с учетом того, что СОАС может сопрово-
ждаться как повышенной активацией симпатической нервной 
системы, так и резистентной артериальной гипертензией, были 
проведены работы по оценке ренальной денервации в этой 
группе пациентов. Симпатическая денервация продемон-
стрировала значительное снижение степени тяжести СОАС 
в клиническом исследовании, проведенном у 60 пациентов 
(ИАГ снизился с 39,4±25,5 до 31,2±23,4 событий в час по 
сравнению с данными контрольной группы: 31,6±19,1 против 
30,4±22,3 событий в час) [85].

Однако работы, в которых бы оценивали влияние реналь-
ной денервации на инсулинорезистентность и исходы СОАС, 
в настоящее время отсутствуют.

Заключение

Представленные данные демонстрируют взаимосвязь СОАС 
и инсулинорезистентности. С учетом широкой распростра-
ненности нарушений дыхания во сне их коррекция может 
привести к замедлению прогрессирования инсулинорези-
стентности или обратить эти нарушения, что предотвратит 
развитие более тяжелых нарушений метаболизма глюкозы. 
Требуется дальнейшая разработка оптимальных стратегий 
лечения данной комплексной проблемы в свете появления 
новых экспериментальных и клинических данных.
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