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РЕЗЮМЕ

В лекции обобщены и проанализированы результаты исследований, касающихся изучения влияния нару-
шений дыхания во сне (НДС) на течение наиболее распространенных хронических неинфекционных забо-
леваний легких (ХНЗЛ). Нарушения дыхания во сне, такие как храп, синдром гиповентиляции во сне, син-
дром обструктивного и центрального апноэ сна, представляют собой актуальную медицинскую проблему 
ввиду их высокой распространенности и неблагоприятных последствий для здоровья. Нарушения дыхания 
во сне рассматриваются как независимый фактор риска развития и прогрессирования целого ряда ХНЗЛ. 
Своевременная диагностика и коррекция НДС может быть эффективной мерой профилактики тяжелого 
течения и осложнений этой группы заболеваний.
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ABSTRACT

The lecture synthesizes and analyzes the findings of research concerning the impact of sleep disordered breathing 
(SDB) on the progression of the most prevalent chronic non-infectious lung diseases (CNLDs). SDB, including 
conditions, such as snoring, sleep hypoventilation syndrome, and obstructive and central sleep apnea syndrome, 
constitutes a significant medical concern due to its high prevalence and adverse health consequences. SDB 
is regarded as an independent risk factor for the development and progression of a range of CNLDs. Timely 
diagnosis and management of SDB may serve as an effective preventive measure against severe manifestations and 
complications associated with this group of diseases.
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ВВЕДЕНИЕ

Начало XXI в. поставило перед медицинской на-
укой и клинической медициной новые задачи, свя-
занные с эпидемическим уровнем распространен-
ности хронических неинфекционных заболеваний 
и необходимостью поиска механизмов, лежащих в 
основе их прогрессирования и эффективных спосо-
бов коррекции. В структуре заболеваемости особое 
место занимают хронические неинфекционные забо-
левания легких (ХНЗЛ), которые представляют собой 
серьезную проблему для систем здравоохранения 
большинства стран. Хронические неинфекционные 
заболевания легких характеризуются персистирую-
щим воспалением, повреждением легочной паренхи-
мы, прогредиентным ухудшением функциональной 
активности аппарата внешнего дыхания, что лежит 
в основе инвалидизации, высокой смертности и спо-
собствует существенному снижению качества жизни.

Накопление клинических и экспериментальных 
знаний, развитие современных медицинских тех-
нологий и новой отрасли практической медицины, 
какой является сомнология, позволили в последние 
годы выявить новые аспекты патогенеза ряда па-
тологических состояний и рассмотреть нарушения 
дыхания во сне (НДС) как один из механизмов про-
грессирующего течения и осложнений хронических 
неинфекционных заболеваний. Нарушения дыха-
ния во сне – это гетерогенная группа синдромов, 
характеризующихся периодическими или стойкими 
изменениями в дыхательном паттерне во время сна, 
что может включать эпизоды апноэ (кратковремен-

ные остановки дыхания), гипопноэ (уменьшение 
дыхательной активности), а также другие формы 
нарушений. Эти состояния приводят к гиповенти-
ляции, гипоксемии и могут быть ассоциированы с 
различными соматическими и психическими рас-
стройствами, что наряду с высоким уровнем рас-
пространенности определяет их медицинскую зна-
чимость. По механизму возникновения выделяют 
обструктивное апноэ/гипопноэ, обусловленное за-
крытием верхних дыхательных путей, и централь-
ное апноэ/гипопноэ, связанное c нарушением рабо-
ты дыхательного центра [1]. 

Наиболее изученным видом НДС является син-
дром обструктивного апноэ сна (СОАС) – состояние, 
при котором регистрируют эпизоды отсутствия ле-
гочной вентиляции с остановками дыхания во сне 
свыше 10 с (апноэ/гипопноэ), сопровождающихся 
храпом, периодическим спадением верхних дыха-
тельных путей на уровне глотки, гипоксемией, избы-
точной дневной сонливостью и грубой фрагмента-
цией сна [2]. Распространенность СОАС в западной 
популяции составляет 5–7% от всего населения стар-
ше 30 лет. Тяжелыми формами заболевания страда-
ют около 1–2% из указанной группы. У лиц старше 
60 лет частота СОАС значительно увеличивается и 
составляет около 30% у мужчин и около 20% у жен-
щин. Распространенность клинически выраженных 
НДС достигает 15% у пациентов терапевтического 
профиля и возрастает по мере присоединения комор-
бидных патологий.

 По данным ряда исследований, частота встречае-
мости СОАС у пациентов с избыточной массой тела 
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превышает 30%, достигая 50–98% у больных с мор-
бидным ожирением [3]; распространенность СОАС 
и иные формы НДС наблюдаются у 35–80% пациен-
тов с артериальной гипертензией (АГ) [4], 38–65% 
пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
[5], 38–72% пациентов, перенесших инсульт [6], 35–
40% пациентов с сердечной недостаточностью (СН) 
и 56–74% пациентов с нарушениями ритма [4]. Учи-
тывая современную тенденцию к старению населе-
ния и пандемию ожирения, ожидается неуклонный 
рост распространенности НДС, поскольку ожирение 
и пожилой возраст признаны основными факторами 
риска СОАС [7]. 

К сожалению, уровень осведомленности паци-
ентов и специалистов первичного звена о проблеме 
НДС невысок; СОАС часто остается не диагности-
рованным у большой части популяции ввиду низкой 
специфичности жалоб и недоступности инструмен-
тальных методов диагностики [8].

Неутешительные значения эпидемиологических 
показателей, характеризующих заболеваемость, ин-
валидизацию и смертность от респираторных забо-
леваний, во многом определяются эпидемическим 
уровнем распространенности компонентов метабо-
лического синдрома в общей популяции и высоким 
кардиоваскулярным риском разных групп населения 
[9, 10]. Ввиду того, что НДС являются независимым 
фактором сердечно-сосудистого риска [1], возникла 
необходимость рассмотреть их в качестве значимого 
механизма тяжелого течения и развития осложнений 
при наиболее часто встречающихся ХНЗЛ.

НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ 
И БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Несмотря на значительные успехи, достигнутые в 
области диагностики и лечения бронхиальной астмы 
(БА), высокая заболеваемость и низкий уровень кон-
троля на фоне коморбидных патологических состо-
яний, включая НДС, требуют изучения механизмов, 
лежащих в основе синтропии и поиска эффективных 
подходов в лечении. Частота встречаемости СОАС у 
пациентов с БА выше, чем в общей популяции неза-
висимо от индекса массы тела (ИМТ), пола, возрас-
та или статуса курения [11–13]. По разным данным, 
распространенность НДС у пациентов с БА варьиру-
ет от 23 до 46% и зависит от степени тяжести забо-
левания. Распространенность обструктивного апноэ 
сна (ОАС) у пациентов с БА составляет от 19 до 60% 
при нетяжелом течении БА и достигает до 95% при 
тяжелой астме. 

БА была указана как независимый фактор ри-
ска привычного храпа, который является наиболее 
легкой формой НДС. Большой разброс эпидемио-

логических показателей связывают с особенностью 
дизайна исследований, с использованием разных ди-
агностических критериев патологических состояний 
и критериев включения пациентов. Исследователи из 
Саудовской Аравии показали высокую распростра-
ненность БА у пациентов с НДС (35,1%), что также 
существенно выше, чем в общей популяции. Паци-
енты с ОАС с астмой имели более высокий ИМТ и 
индекс апноэ/гипопноэ по сравнению с пациентами с 
ОАС без астмы, при этом ИМТ >35 кг/м2 был значи-
мым предиктором БА у пациентов с ОАС [14]. Авто-
ры полагают, что такая высокая распространенность 
ассоциации двух заболеваний ОАС и БА не может 
быть результатом простой случайности и основана 
на патофизиологии заболеваний [15]. 

ОАС и БА имеют некоторые общие характери-
стики. Оба заболевания относятся к обструктивным 
респираторным заболеваниям, но с разными меха-
низмами и анатомией обструкции. У пациентов с 
сочетанием ОАС и БА имеет место обструкция как 
верхних, так и нижних дыхательных путей во время 
сна. Оба патологических процесса имеют одни и те 
же коморбидные заболевания, такие как ожирение, 
аллергический ринит и гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ). Также было отмечено, что 
курение, ожирение, ГЭРБ и аллергический ринит 
следует рассматривать в качестве важных факторов 
риска СОАС для пациентов с астмой. Сравнитель-
ный анализ показателей, характеризующих качество 
сна в группах больных с БА, показал, что пациенты с 
СОАС имели более высокий ИМТ, большую частоту 
встречаемости аллергических ринитов, более тяже-
лое течение и худшие прогнозируемые показатели 
объема форсированного выдоха в первую секунду 
(ОФВ1). Эта категория пациентов имеет низкое каче-
ство сна, что часто ассоциируется с высокой заболе-
ваемостью и смертностью. Исследователи сходятся 
в едином мнении о том, что БА и СОАС характери-
зуются двунаправленным взаимодействием. 

С одной стороны, тяжесть и продолжительность 
БА влияют на предрасположенность к СОАС. В ка-
честве механизмов этого рассматривают системное 
воспаление и нейроиммунные взаимодействия в свя-
зи с их участием в осуществлении контроля дыхания, 
а также негативные эффекты ингаляционных глюко-
кортикостероидов (ИГКС) на гладкую мускулатуру 
и содержание жира, изменяющее анатомию верхних 
дыхательных путей. С другой стороны, СОАС влия-
ет на воспаление дыхательных путей, способствует 
их ремоделированию и дисфункции таким образом, 
что определяет резистентность к стандартной тера-
пии, это объясняет связь СОАС и БА худшими кли-
ническими результатами на всех этапах оказания ме-

Бюллетень сибирской медицины. 2025; 24 (1): 154–163

Беспалова И.Д., Митриченко У.М., Кощавцева Ю.И. и др. Нарушения дыхания во сне и их влияние на течение хронических



157

Обзоры и лекции

дицинской помощи. При этом распространенность 
ОАС коррелирует не только с продолжительностью 
и тяжестью заболевания, но и с дозировкой прини-
маемых кортикостероидов [15]. Таким образом, от-
сутствие лечения СОАС может привести к усилению 
терапии ИГКС, что, в свою очередь, ускорит этот 
порочный круг и будет способствовать необратимой 
дисфункции нижних дыхательных путей [16, 17].

Появляется все больше доказательств, указыва-
ющих на существование взаимосвязи между НДС 
и БА, основанной на общих патофизиологических 
факторах и взаимном влиянии. Точные механизмы, 
посредством которых эти заболевания взаимодей-
ствуют друг с другом, до конца не изучены. Полага-
ют, что НДС стимулирует воспалительные реакции 
посредством гипоксии, гиперкапнии и фрагментации 
сна, что приводит к обратимому повышению уровня 
С-реактивного белка (СРБ) и продукции TNFα и ас-
социировано с коллапсом дыхательных путей. При 
этом уровень обоих провоспалительных факторов, 
как правило, снижается после CPAP-терапии, поло-
жительно влияя на течение БА, показатели функции 
аппарата внешнего дыхания и качество жизни. 

СОАС, в свою очередь, усугубляет ночные прояв-
ления БА за счет рефлекторной бронхоконстрикции, 
связанной с раздражением верхних дыхательных пу-
тей во время храпа. Воспалительная инфильтрация 
верхних дыхательных путей при БА, повышенное от-
ложение жира в стенках глотки из-за использования 
стероидов [18] или наличие сопутствующих заболе-
ваний, таких как ожирение, приводят к уменьшению 
диаметра поперечного сечения верхних дыхатель-
ных путей. Нередкое сочетание БА с аллергическим 
ринитом, носовыми полипами и гипертрофией аде-
ноидов способствует сопротивлению воздушного 
потока и создают высокое отрицательное давление 
во время вдоха, что увеличивает риск коллапса верх-
них дыхательных путей [19]. Полагают, что БА влия-
ет на функцию мышц глотки либо непосредственно, 
воздействуя на нервные сенсорные пути из-за воспа-
ления, либо косвенно из-за мышечной слабости, об-
условленной терапией ИГКС [15]. Миопатия мышц 
глотки увеличивает способность верхних дыхатель-
ных путей к коллабированию, увеличивая риск ОАС. 
Японскими учеными было установлено, что тяжесть 
ОАС, о которой судили по значению индекса апноэ/
гипопноэ при БА, определяют толщина средостен-
ной жировой ткани и выраженность бронхиальной 
гиперреактивности [20].

Практическая значимость изучения механизмов 
взаимного отягощения двух нозологий определяется 
тем, что БА с сопутствующими НДС характеризует-
ся низким уровнем контроля, имеет худший прогноз, 

ассоциирована с высоким риском повторных госпи-
тализаций по поводу обострения и, как следствие, 
требует больших затрат на лечение [21, 22].

В настоящее время является очевидным необхо-
димость диагностики НДС у пациентов с БА осо-
бенно с рефрактерной астмой, с частыми ночными 
приступами, с сопутствующими ожирением, ГЭРБ и 
атопическим ринитом. Своевременная диагностика 
НДС у пациентов с БА и соответствующее лечение 
остановят порочный круг ОАС, ухудшающий кон-
троль за заболеванием и связанные с ним нежела-
тельные эффекты базисной терапии, что будет также 
способствовать снижению кардиоваскулярного ри-
ска у этой категории пациентов, улучшению каче-
ства жизни и закономерного уменьшения экономи-
ческого бремени медицинского обслуживания.

НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ  
И ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ  
БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) – прогрессирующее заболевание, характери-
зующееся персистирующим ограничением воздуш-
ного потока, которое является следствием хрониче-
ского воспалительного ответа дыхательных путей и 
легочной ткани на воздействие ингалируемых повре-
ждающих частиц или газов. Хроническая обструк-
тивная болезнь легких представляет актуальную 
медико-социальную проблему, являясь, по мнению 
экспертов Всемирной организации здравоохранения, 
одной из ведущих причин смерти в мире, занимая 
третье место. 

НДС, как и расстройства сна, являются чрезвы-
чайно распространенной и часто недооцененной 
проблемой у пациентов с ХОБЛ. Предполагается, 
что каждая форма НДС при ХОБЛ связана с неблаго-
приятными клиническими исходами, включая повы-
шенный риск обострений, госпитализаций, сердеч-
но-сосудистых событий, снижение выживаемости и 
ухудшение качества жизни [23]. В связи с высокой 
частотой встречаемости СОАС большое внимание 
исследователей обращено на изучение сочетания 
ХОБЛ и СОАС, которое именуется синдромом пе-
рекреста (overlap syndrome). Учитывая широкую 
распространенность ХОБЛ и СОАС в отдельности, 
исследователи предполагают, что сосуществование 
обоих расстройств может возникать исключительно 
на основе случайной ассоциации [24]. Сообщается, 
что распространенность синдрома перекреста в об-
щей популяции колеблется от 1 до 3,6% [25]. Однако 
этот показатель значительно увеличивается, когда 
распространенность overlap-синдрома оценивается 
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в популяции пациентов специализированных клиник 
по диагностике и лечению СОАС или ХОБЛ. 

Исследования, включающие пациентов с диагно-
стированным СОАС, показали, что распространен-
ность синдрома перекреста варьировала от 7,6 до 
55,7%. Также было оценено наличие сопутствую-
щего СОАС в популяциях с установленной ХОБЛ, 
и снова наблюдался широкий диапазон распростра-
ненности от 2,9 до 65,9% [25]. При этом в менее мас-
штабных исследованиях сообщалось о значительно 
большем уровне распространенности синдрома пе-
рекреста, что может указывать на возможность слу-
чайных находок или на когорты пациентов с более 
высоким риском [26]. Причины этих противоречи-
вых результатов неясны, однако они могут отражать 
различия в исследуемых популяциях, методах реги-
страции, способах диагностики СОАС и ХОБЛ.

Периодическая обструкция верхних дыхатель-
ных путей при СОАС может усугублять течение 
ХОБЛ, приводя к более выраженной гипоксемии и 
гиперкапнии, что, в свою очередь, ускоряет разви-
тие легочной гипертензии и хронической дыхатель-
ной недостаточности [27]. Хроническое воспаление 
и ремоделирование дыхательных путей при ХОБЛ 
создают предпосылки для развития СОАС за счет 
снижения тонуса мышц верхних дыхательных пу-
тей и повышения их коллабируемости. Существует 
корреляция между тяжестью обструктивных дыха-
тельных нарушений и нарушениями сна у пациентов 
с синдромом перекреста [28]. У пациентов с ХОБЛ 
наблюдается ухудшение качества сна из-за сниже-
ния его эффективности и сокращения фазы быстрого 
сна, что представляет собой дополнительный фактор 
в потенциальной связи с СОАС [29].

Наблюдаемые в случае ХОБЛ и СОАС проявле-
ния системного воспаления и оксидативного стрес-
са свидетельствуют о глубокой патогенетической 
взаимосвязи этих патологий и их воздействии на 
развитие сердечно-сосудистых заболеваний [30]. 
Системное воспаление является основным факто-
ром в патогенезе атеросклероза, а интермиттирую-
щая (периодическая) гипоксемия, ассоциированная 
с повторяющимися эпизодами апноэ/гипопноэ при 
СОАС, существенно влияет на данную воспалитель-
ную реакцию. Гипоксемия, как интермиттирующая, 
так и стойкая, более выражена при сочетании СОАС 
и ХОБЛ по сравнению с каждой болезнью отдельно 
и, следовательно, ожидается, что она увеличивает 
воспалительный ответ. У пациентов с синдромом пе-
рекреста наблюдается более высокая симпатическая 
и более низкая парасимпатическая активность по 
сравнению с пациентами только с СОАС или только 
с ХОБЛ. 

Таким образом, можно ожидать, что кардиова-
скулярные заболевания будут встречаться чаще у 
пациентов с сочетанием СОАС и ХОБЛ. Ретроспек-
тивные исследования показали более высокую рас-
пространенность АГ, сахарного диабета, метабо-
лического синдрома и фибрилляции предсердий у 
пациентов с сочетанием СОАС и ХОБЛ по сравне-
нию с пациентами, страдающими только СОАС [31, 
32]. С точки зрения кардиоваскулярной патологии 
важность распознавания сопутствующего СОАС у 
пациентов с ХОБЛ подтверждается исследованием 
на модели грызунов, в котором было установлено, 
что кардиоваскулярные изменения, вызванные хро-
нической интермиттирующей гипоксией, могут быть 
обратимы при нормоксии [33].

Синдром перекреста ассоциируется с более тя-
желым течением, высоким риском обострений, го-
спитализаций и летальности по сравнению с изоли-
рованным течением каждого из этих заболеваний. В 
частности, исследовательским коллективом из Уз-
бекистана было показано, что у пациентов с ХОБЛ 
при наличии СОАС отмечаются увеличение интен-
сивности одышки, выраженности обструктивных 
нарушений, снижение толерантности к физической 
нагрузке, а течение заболевания сопровождалось 
увеличением числа обострений, требующих госпи-
тализаций [34]. 

По последним данным, разные фенотипы ХОБЛ 
предполагают участие многообразных, отличающих-
ся друг от друга патофизиологических механизмов 
в формировании НДС [35]. В частности, у пациен-
тов с преимущественно бронхитическим фенотипом 
ХОБЛ чаще всего диагностируется СОАС, что в 
совокупности приводит к повышению показателей 
смертности, риска сердечно-сосудистых осложне-
ний, госпитализаций и частоты обострений [36]. 
Кроме того, появляется все больше данных о том, 
что гиперинфляция легких, связанная с эмфиземой, 
снижает вероятность развития СОАС [37]. Однако 
на практике подавляющее большинство пациентов с 
ХОБЛ имеют сочетание эмфиземы и хронического 
бронхита, и, таким образом, вероятность развития 
СОАС, скорее всего, будет зависеть от баланса за-
щитных и способствующих факторов у отдельных 
пациентов [24].

Таким образом, ранняя диагностика НДС у па-
циентов с ХОБЛ позволяет выявить сопутствующие 
патологии, что, в свою очередь, способствует раз-
работке адекватных терапевтических стратегий и 
улучшению качества жизни пациента. Кроме того, 
корректная оценка и мониторинг сна могут содей-
ствовать более точному контролю клинических про-
явлений ХОБЛ. Следовательно, диагностика НДС у 
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данной категории пациентов становится неотъемле-
мым элементом комплексного подхода к лечению и 
поддержанию здоровья.

НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ  
И ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ЛЕГКИХ

Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ) – 
это паренхиматозные заболевания легких, кото-
рые характеризуются хроническим, иногда быстро 
прогрессирующими течением и высоким уровнем 
летальности. К интерстициальным заболеваниям 
легких относят около 130 нозологических единиц 
известной и неизвестной этиологии. Одним из наи-
более неблагоприятных заболеваний этой группы 
является идиопатический легочный фиброз (ИЛФ). 
Однако при развитии воспаления и фиброза легоч-
ного интерстиция и воздухоносных пространств 
другие интерстициальные заболевания могут при-
обретать прогрессирующее течение и по тяжести 
течения, прогрессированию дыхательной недоста-
точности и прогнозу летальности быть очень близ-
кими к ИЛФ. 

Продолжительность жизни пациента от момента 
постановки диагноза ИЛФ составляет от 2 до 5 лет. 
Гипоксическая вазоконстрикция, облитерация и ре-
моделирование эндотелия сосудов способствуют 
развитию легочной гипертензии, которая является 
неблагоприятным прогностическим признаком для 
течения ИЗЛ. Самой частой причиной летального 
исхода в данной группе пациентов является про-
грессирующая дыхательная недостаточность [38]. К 
факторам, определяющим течение и прогноз у паци-
ентов с ИЗЛ, относят: возраст, форсированную жиз-
ненную емкость легких, диффузионную способность 
легких по оксиду углерода (DLco) и толерантность к 
физической нагрузке [39, 40].

Известно, что из-за вентиляционной дисфункции 
и ограничений газообмена НДС являются весьма рас-
пространенной сопутствующей патологией ИЗЛ, ва-
рьирующей от 45 до 90% в зависимости от используе-
мых диагностических методов исследования. Большая 
часть исследований сочетанной патологии ИЗЛ и НДС 
посвящена ИЛФ и поражениям легких при системных 
заболеваниях соединительной ткани. Несмотря на 
небольшое количество исследований, показано, что 
ОАС и ночная гипоксемия связаны с прогрессирова-
нием и неблагоприятными исходами заболевания. В 
исследовании N.I. Laz и соавт. 69 пациентов с ИЗЛ, 
выявленными с помощью компьютерной томографии 
высокого разрешения органов грудной клетки, были 
разделены на группы с СОАС и без него. Пациен-

ты были обследованы с помощью опросника STOP-
BANG, шкалы сонливости Эпворта и ночной полисо-
мнографии для диагностики и классификации НДС. 
Более половины пациентов (60,9%) имели НДС, при 
этом 57,1% из них имели СОАС, частота СОАС легкой 
степени составила всего 21,7% [41].

В проспективном исследовании 46 пациентов с 
ИЗЛ, которое длилось 18 лет, многофакторный ре-
грессионный анализ показал, что десатурация при 
физической нагрузке (отношение риска (HR) 8,2; 
95%-й доверительный интервал (95% ДИ) 1,8–36,5; 
p = 0,006) и индекс апноэ/гипопноэ ≥ 30, а имен-
но порог тяжелого ОАС (HR 7,5; 95% ДИ 1,8–30,6;  
p = 0,005), были единственными независимыми пе-
ременными, связанными с прогрессирующим тече-
нием заболевания [42].

В другом проспективном обсервационном иссле-
довании у 102 пациентов с ИЗЛ, не имеющих днев-
ной гипоксемии, изучался сон в домашних условиях 
в течение 1 года. Ночная гипоксемия определялась 
в ≥ 10% времени от общей продолжительности сна 
с SpO2 менее 90%, а ОАС, если индекс апноэ/гипоп-
ноэ был ≥ 15 событий/ч. У 20 (19,6%) из них была 
выявлена ночная гипоксемия, а у 32 (31,4%) – ОАС. 
Ночная гипоксемия ассоциировалась с существен-
ным ухудшением качества жизни и большим ри-
ском смертельных исходов от всех причин в течение 
одного года (HR 8,21; 95% ДИ 2,4–28,1; p < 0,001). 
Аналогичной ассоциации для ОАС обнаружено не 
было [43].

По мнению ряда авторов, лечение НДС у паци-
ентов с ИЛФ может улучшить качество жизни и 
прогноз. В проспективном пилотном исследовании 
50 пациентов с ИЛФ и НДС систематически наблю-
дались и получали CPAP-терапию и (или) ночную 
кислородотерапию в зависимости от типа НДС. 
Исследование сна выявило у 70% пациентов тот 
или иной тип НДС: в 36% случаев – СОАС, в 22% – 
центральное апноэ во сне и в 12% случаев – ноч-
ную гипоксемию. В течение одного года терапии 
полисомнография выявила улучшение морфологи-
ческих параметров ИЛФ, при этом существенных 
изменений функциональных показателей отмечено 
не было. Авторы делают вывод о том, что эпизоды 
апноэ/гипопноэ у пациентов с ИЛФ способствуют 
рецидивирующему тракционному повреждению 
легких и усиливают фиброзные изменения [44].

Будущие проспективные рандомизированные 
исследования с более длительным периодом наблю-
дения позволят детально изучить механизмы взаи-
модействия ИЗЛ и НДС, оценить их влияние на ка-
чество жизни пациентов и разработать эффективные 
методы лечения этой сочетанной патологии.
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НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ВО СНЕ  
И ОНКОЛОГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ  
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Исследования последних лет показывают, что 
существует связь между НДС и повышенным ри-
ском развития и прогрессирования онкологических 
заболеваний [45]. Согласно современным научным 
данным, существует целый ряд механизмов, кото-
рые вносят вклад в эту связь. Ключевым патогене-
тическим фактором является наличие интермитти-
рующей гипоксии в ночное время [46]. Гипоксия 
является важным компонентом канцерогенеза, она 
может усиливать злокачественные свойства опухо-
левой ткани: способствовать более агрессивному 
росту опухоли, активной пролиферации, инвазии и 
метастазированию, снижению эффективности луче-
вой терапии или химиотерапии; увеличить частоту 
рецидивов рака и смертность [47].

В 2012 г. по данным когортного исследования 
Висконсина, продолжавшегося более 20 лет, была 
показана связь НДС и смертности от рака, причем 
эта связь оставалась значимой после корректировки 
возможных сопутствующих переменных, включая 
возраст, пол, курение, ИМТ, физическую актив-
ность, сахарный диабет, окружность талии и про-
должительность сна [48]. Опубликованное в 2014 г. 
исследование N. Marshall и соавт. показало, что уме-
ренный или тяжелый СОАС (индекс апноэ/гипопноэ 
> 15) был связан с относительным риском 2,5 для 
заболеваемости раком и 3,4 для смертности от рака 
[49].  Более позднее израильское когортное исследо-
вание, включавшее 5 243 пациента, выявило, что у 
пациентов моложе 45 лет с тяжелым СОАС заболе-
ваемость раком всех типов значительно выше, чем у 
населения в целом [50]. Показано, что наличие тяже-
лого СОАС было связано с 15%-м увеличением ри-
ска развития рака разной локализации по сравнению 
с теми, у кого СОАС не было [51].

Особого внимания заслуживает ассоциация НДС 
и злокачественных образований легких. Метаана-
лиз, опубликованный в 2022 г., включивший семь 
крупных исследований, показал, что наличие НДС 
было независимо связано с более высокой заболева-
емостью раком легких [скорректированное HR 1,28; 
95% ДИ 1,11–1,47; p < 0,001; 12 = 37%] [52]. Резуль-
таты свидетельствуют не только о высокой частоте 
развития злокачественных новообразований на фоне 
НДС, но и о широкой распространенности НДС сре-
ди пациентов онкологического профиля. Установле-
но, что распространенность СОАС среди этой кате-
гории больных составила 46% (95% ДИ 27–67), а у 
пациентов с СОАС частота встречаемости онкологи-

ческих заболеваний была в 1,53 (95% ДИ 1,01–2,31) 
раза выше, чем у пациентов без СОАС, и она зави-
села от степени тяжести [53]. Существуют данные, 
подтверждающие значительную распространен-
ность НДС среди пациентов с опухолевыми процес-
сами дыхательных путей, как верхних, так и нижних. 

Так, по результатам поперечного исследования, 
проведенного испанскими исследователями среди 
66 пациентов с подтвержденным диагнозом рака 
легких, у подавляющего большинства (80%) в ходе 
обследования был диагностирован СОАС (индекс 
апноэ/гипопноэ > 5), а у 50% наблюдался СОАС 
средней или тяжелой степени (индекс апноэ/гипоп-
ноэ > 15) [54]. Недавнее исследование коллектива 
ученых из Нью-Дели также демонстрирует широ-
кую распространенность НДС у пациентов с раком 
легких. Исследователи поставили перед собой цель 
выяснить распространенность НДС у пациентов с 
недавно диагностированным раком легкого. Среди  
30 таких пациентов с помощью полисомнографии 
НДС и СОАС были подтверждены у 66,6 и 56,6 па-
циентов соответственно [55]. 

Достаточно часто НДС встречаются у пациентов 
с опухолями головы и шеи (а именно верхних дыха-
тельных путей – носоглотки, ротоглотки, гортани). 
Широкую распространенность СОАС до лечения у 
пациентов с опухолями головы и шеи можно объ-
яснить, с одной стороны, структурными аномалия-
ми из-за растущей опухолевой ткани с обструкцией 
дыхательных путей; с другой –  развитие/усугубле-
ние СОАС возникает на фоне лечения в связи со 
структурными изменениями верхних дыхательных 
путей вследствие хирургического вмешательства и 
(или) лучевой терапии [56]. Авторы предполагают, 
что основной причиной ухудшения СОАС у паци-
ентов после лучевой терапии является снижение 
функции и контроля мышцы-дилататора глотки, 
что может влиять на податливость и сопротивле-
ние верхних дыхательных путей [57]. Установлено, 
что клинический онкологический исход (рецидивы 
заболевания или смертность) у пациентов с опухо-
лями головы и шеи был значительно связан с индек-
сом апноэ/гипопноэ [58].

В публикациях последних лет подчеркивается 
важность дальнейших исследований, касающихся 
развития СОАС у пациентов с новообразованиями 
системы дыхания, направленных на выявление меха-
низмов и разработки эффективных патогенетически 
обоснованных методов коррекции [59]. Своевремен-
ная диагностика и лечение НДС позволят снизить 
потенциальный риск возникновения онкологических 
заболеваний и способствовать улучшению прогнозов 
и течения существующих опухолевых процессов. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, НДС следует рассматривать как 

фактор риска тяжелого течения и осложнений со-
циально значимых хронических неинфекционных 
заболеваний легких. Распространенность НДС раз-
личной степени тяжести при заболеваниях системы 
дыхания чрезвычайно высока, особенно на фоне 
коморбидной патологии. В условиях эпидемии ожи-
рения и тенденции старения населения ожидается 
повсеместный рост распространенности НДС в бли-
жайшие годы. Своевременная диагностика и коррек-
ция НДС может быть эффективной мерой профилак-
тики тяжелого течения и осложнений этой группы 
заболеваний.
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