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ОАС: ВИЗНАЧЕННЯ, КЛАСИФІКАЦІЯ, МЕХАНІЗМИ

Розрізняють чотири основні типи апное уві сні (табл. 1) [4]. Надалі розглядатиметься обструктивне 
апное уві сні (ОАС) – найпоширеніший у клінічній практиці тип, що часто асоціюється з ендокринною 
патологією. У таблиці 2 підсумовано термінологію, важливу для діагностики ОАС.

СИНДРОМ АПНОЕ УВІ СНІ В ПРАКТИЦІ 
ЕНДОКРИНОЛОГА. ЧОМУ ВАЖЛИВИЙ 

МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД?
Підготувала канд. мед. наук Ольга Королюк

За результатами проведеного в Європі дослідження SHIP-Trend, поширеність помірного-
тяжкого синдрому обструктивного апное уві сні (СОАС) у загальній популяції становить 
30% серед чоловіків і 13% серед жінок [1]. Інтермітивна гіпоксія, зумовлена СОАС, 
призводить до низки несприятливих змін, які підвищують ризик смерті, серцево-судинних 
подій, легеневих, нейрокогнітивних та інших ускладнень [2]. Ендокринні розлади 
асоціюються з високою частотою СОАС [3]. У цьому огляді обговорюються клінічна 
значущість СОАС, двобічні зв’язки між СОАС та ендокринними розладами, сучасні підходи 
до лікування з акцентом на мультидисциплінарний підхід.

ТАБЛИЦЯ 1. Основні типи апное уві сні [4]

Тип Основні характеристики

1. ОАС Повне припинення (апное) або тимчасове зменшення дихання (гіпопное) на тлі збереженого чи навіть 
посиленого дихального зусилля. Найпоширеніший тип у клінічній практиці

Гіповентиляція уві 
сні

Розлад сну, що характеризується значною гіперкапнією та гіпоксемією під час сну. 
Трапляється морбідним ожирінням, обструктивним або рестриктивним захворюванням легень. 
Такі випадки зазвичай потребують термінового обстеження

2. Центральне апное 
уві сні

Повне припинення або тимчасове зменшення дихання з відсутністю дихального зусилля. 
Притаманне пацієнтам із неврологічними хворобами або внаслідок зловживання наркотичними 
чи психоактивними речовинами, а також під час перебування на значній висоті

3. Дихання Чейна – 
Стокса

Дихання за типом наростання – спадання, між якими спостерігається центральне апное. 
Притаманне пацієнтам із серцевою недостатністю або цереброваскулярними хворобами

4. Змішане 
(комплексне)  
апное уві сні

Збереження або поява центральних апное/гіпопное під час лікування безперервним позитивним 
тиском у дихальних шляхах (CPAP), яке сприяло зникненню ОАС. Трапляється приблизно в 10% 
пацієнтів з ОАС, які отримують CPAP

ТАБЛИЦЯ 2. Визначення понять, пов’язаних з ОАС [5]

Апное
Подія тривалістю ≥10 секунд, яка характеризується обструктивним диханням із повною 
обструкцією ВДШ (залишковий потік повітря <20% від попереднього періоду стабільного 
дихання, тобто зменшення потоку повітря >80%)

Гіпопное Подія тривалістю ≥10 секунд, яка характеризується зменшенням повітряного потоку 
на 20-70% від попереднього періоду стабільного дихання

RERA (прокидання, пов’язане 
з дихальним зусиллям)

Події, що характеризуються посиленням дихальних зусиль під час сну, спричинені 
обмеженням потоку повітря у ВДШ, які припиняються внаслідок прокидання.  
Зазвичай не пов’язані зі значною гіпоксемією

AHI (індекс апное/гіпопное)

Кількість подій апное та гіпопное за 1 годину сну. Використовується для визначення тяжкості 
ОАС: 
• легкий ступінь: AHI 5-14 подій/год; 
• помірний ступінь: AHI 15-30 подій/год; 
• тяжкий ступінь: AHI >30 подій/год

RDI (індекс респіраторних 
порушень) Сума індексів AHI та RERA
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Безпосереднім механізмом ОАС є рецидивний колапс глоткового простору з частковою або повною 
обструкцією верхніх дихальних шляхів (ВДШ) під час сну (рис. 1) [6].

Хропіння Шум, спричинений вібрацією ВДШ, що відображає порушення в них повітряного потоку

СОАС*

Принаймні 5 епізодів обструктивного дихання (апное, гіпопное, події RERA) впродовж 1 години 
сну в комбінації з такими діагностичними критеріями (обов’язкова наявність критерію А та/
або критерію В): 
A. Надмірна денна сонливість, яка не пояснюється іншим чином. 
B. ≥2 з таких симптомів (за відсутності інших причин): 
• задуха чи задихання (хапання повітря ротом) під час сну; 
• повторні прокидання; 
• сон, який не дає відчуття бадьорості; 
• денна втома; 
• порушення концентрації

Примітка. * Визначення Американської академії медицини сну.

Рис. 1. Обструкція ВДШ у разі ОАС 
(адаптовано з https://fortworthent.net/ear-nose-throat/snoring-obstructive-sleep-apnea-osa)

Нормальне 
дихання

М’яке
піднебіння

Язичок

Язик

Гіпопное  
(часткова обструкція)

Апное
(цілковита обструкція)

Інтермітивна гіпоксія, підвищений опір дихаль-
них шляхів і гіперкапнія стимулюють прокидання, 
що забезпечує відкриття глотки та відновлює потік 
повітря [3]. Близько 75% респіраторних подій не су-
проводжуються прокиданням або прокидання вини-
кає після респіраторної події. Це зумовлено різними 
механізмами ОАС, які визначають його фенотип [7].

КЛІНІЧНА ЗНАЧУЩІСТЬ ОАС: 
ПЕРЕБІГ, АСОЦІЙОВАНІ УСКЛАДНЕННЯ

Клінічний перебіг ОАС є патофізіологічним конти-
нуумом, у якому ВДШ, здебільшого глотка, демонст
рують високий опір повітряним потокам (рис. 2).

Спочатку перебіг дисфункції безсимптомний  
або проявляється хропінням. Імовірно, існує гене-
тична схильність до ОАС. Із віком і внаслідок збіль-
шення маси тіла зовнішні й епігенетичні чинники 
посилюють колапс ВДШ. Під час «латентної стадії» 
хропіння зазвичай посилюється, з’являються нічні 
зупинки дихання, але людина ще не відчуває ден-
них порушень унаслідок розладів сну. У людей з ОАС 
рівень свідомості вночі зазвичай знижений, тому 
діагноз часто встановлюється після свідчень інших 
осіб (партнерів або родичів), які спостерігають за па-
цієнтом під час сну [8]. Надалі хвороба переходить 
у «маніфестну стадію», що характеризується появою 
симптомів. Незалежно від тяжкості ОАС зумовлює 

Хропіння Апное Захворюваність Рання 
смерть

Ожиріння

Схильність

Генетика
	� Аномалії  
лицьового черепа
	� Аномалії  
вентиляційного контролю
	� Гени ожиріння

Епігенетичні чинники
	� Зовнішнє середовище
	� Алкоголь
	� Куріння
	� Малорухливість

Старіння
	� Менопауза
	� Гіпотиреоз
	� Серцева недостатність
	� Снодійні

Латентна стадія  
(відсутність симптомів)

Маніфестна стадія  
(клінічні симптоми)

Стадія відновлення / 
інвалідності або смерті

Встановлення  
діагнозу

Лікування  
та зміна перебігу

Рис. 2. Перебіг ОАС [8]
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надмірну денну сонливість, погіршуючи концент
рацію під час роботи та повсякденного життя [9]. 
Відзначено істотний вплив ОАС на пам’ять, оскіль-
ки нефрагментований сон має важливе значення  
для формування й консолідації семантичної пам’я
ті [10]. За відсутності лікування СОАС призводить 
до депресії, порушень концентрації, підвищено-
го ризику автомобільних аварій і виробничих 
травм [11]. Отже, люди, робота яких пов’язана 
з керуванням транспортними засобами, механізма-
ми або обладнанням, особливо ризикують через 
відсутність вчасної діагностики СОАС [6].

Важливою умовою для виникнення ОАС є пев-
ний ступінь порушення анатомії ВДШ, як-от вузькі / 
схильні до колапсу ВДШ. До неанатомічних меха-
нізмів ОАС відносять низький поріг прокидання, 
погану реактивність м’язів глотки та значний при-
ріст петлі (рис. 3), які можуть бути терапевтичними 
цілями [7, 12].

Повторювана обструкція ВДШ із циклічним 
обмеженням повітряного потоку асоціюється 
з десатурацією й реоксигенацією, коливаннями 
внутрішньогрудного тиску, що порушують гемоди-
наміку та спричиняють збудження через активацію 
симпатичної нервової системи. Разом із супутніми 
чинниками ризику (ожиріння й метаболічний син-
дром) нічна респіраторна дисфункція (гіпоксемія, 
реоксигенація та гіперкапнія), погана якість сну 
(прокидання, фрагментація сну зі вкороченням 
фаз N3 та REM) і коливання внутрішньогрудного 

тиску спричиняють або потенціюють оксидатив-
ний стрес, запалення, ендотеліальну дисфункцію, 
нейрогормональні зміни, тромбофілію та порушен-
ня гемодинаміки (рис. 3). Указані патофізіологічні 
порушення лежать в основі багатьох несприятливих 
системних наслідків СОАС (рис. 4) [2, 14].

За відсутності лікування ОАС призводить до 
інвалідності та передчасної смерті, найчастіше 
через серцево-судинні події [8]. Інтермітивна гі-
поксія, зумовлена повторними епізодами гіпопное/ 
апное, посилює симпатичний тонус і серцевий 
викид, що підвищує артеріальний тиск, збільшує 
частоту серцевих скорочень і посилює серцевий 
стрес. Установлено значущий зв’язок між тяжкістю 
ОАС за індексом AHI або часом десатурації (SpO2 
<90%) та поширеністю серцево-судинних захворю-
вань, навіть після поправки на такі чинники ризику,  
як вік, стать, індекс маси тіла (ІМТ), артеріальна 
гіпертензія та холестерин ліпопротеїнів високої 
щільності [15]. Негативні впливи на серцево- 
судинну систему пояснюють високу смертність 
унаслідок серцево-судинних подій у цій когорті – 
42% порівняно з 26% в осіб без ОАС [16].

ЧИННИКИ РИЗИКУ ОАС

Чинники ризику ОАС умовно поділяють на ана-
томічні (структурні) та неанатомічні (табл. 3) [17]. 
Серед неструктурних змін (табл. 3) найбільше зна-
чення мають вік, чоловіча стать, сімейний анамнез 

Гіпоксемія
Реоксигенація

Гіперкапнія Прокидання
Коливання  

внутрішньогрудного тиску

Низький поріг  
прокидання

ЕЕГ

Тиск надгортанника

Потік повітря

ЕЕГMTA

ЕЕГraw

Тиск надгортанника

Погана реакція м’язів

Вузькі /  
схильні до колапсу ВДШ

Значний  
приріст петлі

Вентиляційна  
реакція

Необхідний 
рівень дихання

Порушення  
вентиляції

Оксидативний  
стрес

Ендотеліальна  
дисфункція

Системне  
запалення

Симпатична  
активація

Зміни  
гемодинаміки

ТромбофіліяНейрогормональні  
зміни

ОБСТРУКТИВНЕ АПНОЕ УВІ СНІ

УСКЛАДНЕННЯ СМЕРТНІСТЬ 

Рис. 3. Причинно-наслідкові патогенетичні зміни при ОАС [2, 7, 13]
Примітки. ЕЕГ – електроенцефалограма; ЕМГ – фарингеальна електроміографічна активність, МТА – середній час 
переміщення (100 мс) сигналу ЕМГ.
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та ендокринно-метаболічні порушення, що доклад-
но розглядатимуться нижче [6].

ТАБЛИЦЯ 3. Чинники ризику ОАС [4, 17, 18]

Анатомічні Неанатомічні

• Мікрогнатія або 
ретрогнатія внаслідок 
гіпоплазії нижньої щелепи 
• Високе дугоподібне 
піднебіння 
• Низько розташоване м’яке 
піднебіння (високий бал за 
шкалою Маллампаті) 
• Аденоїди 
• Гіпертрофія мигдаликів 
• Макроглосія 
• Назальна обструкція 
• Фарингеальна обструкція

• Похилий вік 
• Чоловіча стать 
• Постменопауза 
• Східноазійське походження 
• Сімейний анамнез ОАС 
• Тривале куріння 
• Ожиріння 
• Ожиріння верхньої 
частини тіла з великою 
окружністю шиї 
• Полікістоз яєчників 
• Синдром Дауна 
• Синдром Марфана 
• Хвороба Паркінсона 
• Черепно-мозкова травма 
• Нервово-м’язові хвороби 
• Хронічне вживання 
алкоголю або опіоїдів

	 Ендокринні чинники ризику ОАС
Поширеність ОАС за ендокринних розладів ілю-

струє рисунок 5.

	 Ожиріння
Ожиріння – один із найпотужніших чинників 

ризику ОАС. Відношення шансів ОАС у людей  
з ожиріння становить 4-10 порівняно з людьми  
з нормальною масою тіла [19]. За даними епіде-
міологічних досліджень, поширеність ОАС серед 
осіб віком 30-49 років з ІМТ <25 кг/м² становить 
1,4-7,0%, сягаючи 13,5% у жінок та 44,6% у чоловіків 
з ІМТ 30-39,9 кг/м² [20]. Звуження ВДШ у цій когорті 
зумовлено відкладенням жиру в парафарингеаль-
них жирових подушках і м’язах глотки [19]. Ожирін-
ня асоціюється з помітним зниженням нервово- 
м’язових реакцій ВДШ, що пояснюється вплива-
ми греліну, адипонектину й лептину [21]. Крім 
того, ОАС може спричинити збільшення маси тіла  

Когнітивні й афективні
	� Сонливість, утома
	� Нейрокогнітивна дисфункція
	� Дефіцит уваги з гіперактивністю
	� Автомобільні аварії, виробничі травми
	� Депресія

Метаболічні й ендокринні
	� ЦД, метаболічний синдром
	� Акромегалія, явний гіпотиреоз,  
синдром Кушинга, сексуальна дисфункція

Смертність 
	� Загальна 
	� Серцево-судинна 
	� Раптова серцева смерть
	� Хронічне обструктивне захворювання  
легень / overlap-синдром

Серцево-судинні
	� Серцева недостатність
	� Артеріальна гіпертензія
	� Ішемічна хвороба серця
	� Фібриляція передсердь
	� Шлуночкові аритмії
	� Раптова несподівана смерть уві сні
	� Інсульт

Легеневі
	� Загострення астми, хронічного  
обструктивного захворювання легень
	� Легенева емболія
	� Легенева гіпертензія

Із боку травного тракту
	� Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба
	� Неалкогольна жирова хвороба печінки

Акушерські та перинатальні
	� Прееклампсія 
	� Гестаційна гіпертензія
	� Гестаційний діабет
	� Акушерські ускладнення
	� Низька маса тіла при народженні 
	� Потреба постнатальної інтенсивної терапії
	� Жовтяниця новонароджених

Хірургічні ускладнення 
	� Потреба в інтенсивній терапії 
	� Респіраторні ускладнення
	� Серцево-судинні події
	� Неврологічні ускладнення

Рис. 4. Асоційовані з ОАС ускладнення [2]
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Рис. 5. Поширеність ОАС за ендокринних і метаболічних розладів [3]
Примітки. Різні відтінки в стовпчиках відображають ступінь поширеності ОАС за різних ендокринних захворювань. 

 – чоловіки;  – жінки.
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та хвороби, пов’язані з ожирінням. Ожиріння й ОАС 
збільшують ризик серцево-судинних подій, раку  
та смертності [22]. Отже, зв’язок між ОАС і ожирін-
ням двобічний, що створює хибне коло.

Варто вказати, що ОАС більше пов’язане з цен-
тральним розподілом жиру, тому ІМТ не є надійним 
предиктором ОАС. Окружність талії, співвідношення 
окружностей талії та стегон і окружність шиї краще 
корелюють з ОАС. Зокрема, збільшення окружності 
шиї асоціюється з ОАС і метаболічним синдромом 
незалежно від окружності талії [23]. Тісний зв’язок 
ОАС із центральним ожирінням пояснює вищу по-
ширеність ОАС у чоловіків порівняно з жінками, 
котрі до менопаузи схильні до периферичного від-
кладання жиру. Гормональні зміни, що асоціюються 
з ожирінням, також впливають на поширеність ОАС, 
особливо в жінок. Наприклад, у жінок з ожирінням 
і синдромом полікістозних яєчників важливу роль 
у патогенезі ОАС і його тяжкості відіграє андрогене-
мія [21]; рівень вільного тестостерону >1,07 нг/дл 
вважається предиктором ОАС [24].

Ожиріння часто спричиняє резитентну ар-
теріальну гіпертензію. У пацієнтів з ожирінням 
підтверджено надмірне утворення альдостерону  
з одночасним зниженням рівнів гормону росту  
й інсуліноподібного фактора росту-1 (IGF-1). Низькі 
рівні IGF-1 корелюють із вищими показниками AHI 
[25]. Інсулінорезистентність зазвичай асоціюється 
з абдомінальним ожирінням і характеризується 
зниженням біологічної дії інсуліну, що спричиняє 
діабет – інший установлений чинник ризику ОАС. 
Сучасна епідемія ожиріння дає змогу прогнозу-
вати зростання поширеності ОАС у найближчій 
перспективі [3].

	 Цукровий діабет 2-го типу
Серед пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 

2-го типу поширеність ОАС коливається від 24 
до 86%, що суттєво вище, ніж у загальній популя-
ції. Велике ретроспективне дослідження «випа-
док – контроль» показало, що відносний ризик ОАС 
у пацієнтів із ЦД 2-го типу становить 1,76 порівняно 
з особами без діабету; зв’язок залишався значу-
щим після корегування таких чинників, як вік, стать 
та ІМТ [26].

Патофізіологічні зв’язки між ЦД 2-го типу й ОАС 
складні. На стабільність ВДШ впливають інсуліно-
резистентність і дисфункція вегетативної нервової 
системи. Хронічна гіперглікемія змінює чутливість 
каротидних тілець. Дисфункція та дегенеративні 
зміни каротидних тілець знижують реактивність 
у відповідь на гіпоксемію [27]. Підвищення гліко-
ваного гемоглобіну (HbA1c) корелює з тяжкістю 
ОАС [28]. Іншим потенційним механізмом ОАС 
є вегетативна нейропатія. Вплив на центральні 

та периферичні хеморецептори, язикоглотко-
вий, блукальний і пропріоцептивний нерви по-
рушує хімічний контроль дихання, що спричиняє 
або посилює ОАС [29]. Пацієнти з периферичною 
діабетичною нейропатією значно частіше страж-
дають на ОАС; існує позитивна кореляція між тяж-
кістю ОАС і тяжкістю нейропатії [30]. Тяжкість ОАС 
корелює з усіма мікросудинними ускладненнями 
діабету [31]. Через високу поширеність ОАС Між-
народна федерація діабету підкреслює важливість 
скринінгу ОАС у всіх пацієнтів із ЦД 2-го типу [32].

	 Цукровий діабет 1-го типу
Значна поширеність ОАС у разі ЦД 1-го типу 

підтверджує потенційну патогенетичну роль 
гіперглікемії, мікро- та макросудинних ускладнень 
діабету [33]. Поширеність помірного-тяжкого ОАС 
становить 10,3% через 9,3±7,3 року хвороби, сяга-
ючи 46,3% за тривалості діабету 29±14 років [34].

	 Гестаційний діабет
За даними систематичного огляду та когортного 

дослідження, ймовірність виникнення гестаційно-
го діабету у вагітних із СОАС на 52-78% вища [35, 
36]. У дослідженні, яке вивчало взаємодії між ва-
гітністю, ОАС і гестаційним діабетом, установлено, 
що індекс прокидання й індекс кисневої десатурації 
є незалежними предикторами гіперглікемії [37]. 
Передбачувані патогенетичні механізми гестацій-
ного діабету в жінок з ОАС включають порушення 
сну, періодичну гіпоксемію, оксидативний стрес, 
запалення, катехоламінергічну активацію, пери-
феричну вазоконстрикцію й ендотеліальну дис-
функцію. Ступінь тяжкості ОАС впливає на ступінь 
порушення толерантності до глюкози. У 23 учас-
ниць дослідження з гестаційним діабетом виявлено 
позитивну кореляцію між AHI та сироватковими 
рівнями фактора некрозу пухлин-α й інтерлейкіну-6 
і -8 [38]. Ступінь десатурації у вагітних із гестаційним 
діабетом корелює з глікемією натще, резистентністю 
до інсуліну та функцією β-клітин [39].

	 Гіпотиреоз
За даними систематичного огляду, поширеність 

СОАС у пацієнтів з явним гіпотиреозом становить 
25-50% [40]. Існує багато механізмів, які пояснюють 
зв’язок між гіпотиреозом і СОАС, але найвагомішу 
роль відіграють зміни фізіології дихання, зокре-
ма порушення регуляторного контролю м’язів – 
розширювачів глотки через нейропатію та пригні-
чення дихального центру [41]. При тяжкій мікседемі 
обструкція ВДШ може бути спричинена макрогло-
сією та відкладанням мукопротеїнів [3]. Великий 
зоб також зумовлює механічне стиснення ВДШ 
внаслідок набряку, пов’язаного зі зменшенням 
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венозного повернення від голови та шиї [42]. Крім 
того, зниження функції щитоподібної залози має 
опосередкований вплив на ОАС через метаболіч-
ний синдром [43].

Хоча субклінічний гіпотиреоз асоціюється з інсу
лінорезистентністю, дисліпідемією та більшою по-
ширеністю атеросклерозу, його зв’язок з ОАС знач-
но слабший через відсутність серйозного впливу 
на фізіологію дихання. Пацієнти із субклінічним 
гіпотиреозом можуть мати знижену силу м’язів 
діафрагми та менший об’єм легень, але це не спри-
чиняє ОАС [40].

	 Акромегалія
У 69% пацієнтів з акромегалією виявляють ОАС. 

Акромегалія спричиняє деформацію кісток обличчя, 
особливо нижньої щелепи, потовщення глотки/
язика внаслідок відкладення глікозаміногліканів 
і посиленого утворення колагену. Крім того, виникає 
набряк тканин, зумовлений підвищеною реабсорб
цією натрію в нирках унаслідок стимуляції епітелі-
альних натрієвих каналів гормоном росту й IGF-1. 
Пацієнтам з акромегалією притаманний надмір 
маси тіла, що також посилює ризик СОАС [44]. По-
ширеність акромегалії в пацієнтів із СОАС становить 
0,14-0,71%, що значно вище, ніж у загальній попу-
ляції [45]. У пацієнтів із вищими рівнями гормону 
росту й IGF-1 зрідка спостерігається центральне 
апное уві сні, пов’язане з посиленням вентиляційної 
відповіді на вуглекислий газ [3].

	 Синдром Кушинга
Синдром Кушинга асоціюється з ожирінням, 

діабетом та 2,82-разовим підвищенням ризику 
ОАС [46]. У дослідженні «випадок – контроль» по-
ширеність ОАС у пацієнтів із синдромом Кушинга 
була вдвічі вищою, ніж у групі контролю, зіставною  
за статтю, віком та ІМТ. Самостійну роль в обструк-
ції ВДШ та сприйнятливості до ОАС у цій когорті 
можуть відігравати накопичення жирової тканини 
в підшкірній клітковині шиї та м’язова слабкість [47].

	 Первинний альдостеронізм
Ожиріння – це спільний чинник ризику для ОАС 

і первинного альдостеронізму. Надлишок жирової 
тканини загострює ОАС, а продукти секреції адипо-
цитів зумовлюють надмірну секрецію альдостерону 
в осіб з ожирінням [48]. Первинний альдостеронізм 
призводить до перевантаження рідиною та мета-
болічних аномалій, які спричиняють ОАС. Перемі-
щення рідини з нижніх кінцівок у шию призводить 
до набряку м’яких тканин і резистентності ВДШ  
з обструкцією повітряного потоку. Нічний ростраль-
ний зсув рідини є одним із механізмів, пов’язаних 
із виникненням ОАС за серцевої недостатності [49]. 

Поширеність ОАС у пацієнтів із первинним альдо-
стеронізмом коливається від 8 до 11%, але незначно 
відрізняється від поширеності в загальній попу-
ляції. У нещодавньому перехресному дослідженні 
HYPNOS виявлено значущий зв’язок між рівнем 
альдостерону в плазмі крові та помірним-тяжким 
ОАС [50]. Настанови Ендокринного товариства ре-
комендують скринінг на первинний альдостеронізм 
у пацієнтів з ОАС і гіпертензією [51].

ЕНДОКРИННІ ПОРУШЕННЯ, 
СПРИЧИНЕНІ ОАС

Важливо, що СОАС – це стан із потенціалом 
негативного зворотного зв’язку. Інакше кажучи, 
СОАС погіршує певні супутні хвороби, що, своєю 
чергою, погіршує СОАС. У цьому розділі обговорю-
ватиметься зв’язок СОАС → ендокринні розлади → 
загострення СОАС [3].

	 Патофізіологічні механізми зв’язку ОАС 
	 та ендокринних розладів

Патофізіологія ОАС складна, зумовлена різними 
механізмами, зокрема колапсом ВДШ, реактивністю 
м’язів (здатність до розширення в разі звуження), 
пробудження під час сну для відновлення дихання 
та посилення вентиляційної петлі (рис. 3). Різні 
механізми зумовлюють гетерогенну реакцію ВДШ 
на гіпопное/апное, які можна індивідуально оцінити 
шляхом визначення пасивного критичного тиску 
закриття ВДШ, порогу прокидання, посилення петлі 
та шкали м’язової чутливості, що дає можливість 
установити фенотип ОАС [52]. Частковий або пов-
ний колапс ВДШ спричиняє повторювані падіння 
сатурації, серцево-судинні порушення (тахікардію, 
брадикардію, підвищення артеріального тиску) 
та фрагментацію сну внаслідок прокидання. Крім 
того, ОАС впливає на ендокринну систему через 
переривчасту гіпоксію, активацію симпатичної 
нервової системи, прокидання та системне запа-
лення [3].

	 Гормональні зміни внаслідок ОАС
Початок сну та повільний сон асоціюються 

зі зниженням рівня кортизолу з подальшим збіль-
шенням його секреції під час прокидання [3]. 
У систематичному огляді досліджень, які порів-
нювали рівень кортизолу в плазмі крові в осіб 
з ОАС та ожирінням або нормальною масою тіла, 
не було доказів активації гіпоталамо-гіпофізарно- 
надниркової (ГГН) осі в 6 із 7 досліджень [53]. 
Лише у 2 дослідженнях оцінювали 24-годинний 
профіль кортизолу, але їхні результати виявилися 
суперечливими. Можливо, вплив ОАС на вісь ГГН 
не пов’язаний із базальним або 24-годинним 
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профілем кортизолу, а полягає в динамічних від-
повідях на пригнічення або стимуляцію ГГН [3]. 
В одному дослідженні встановлено: незважаючи 
на відсутність різниці в показниках базально-
го кортизолу в слині в пацієнтів з ОАС і групою 
контролю з ожирінням, пригнічення кортизолу
в слині після пригнічувального тесту з дексамета-
зоном було значно менш вираженим у пацієнтів 
з ОАС [54].

У нещодавньому метааналізі не спостеріга-
лося істотного зв’язку між ОАС і активністю/кон-
центрацією реніну в плазмі, але рівні ангіотен-
зину II були значно вищими в пацієнтів з ОАС 
порівняно з групою контролю [55]. Встановлено 
також, що ОАС асоціюється з пригніченням ба-
зальних і стимульованих рівнів гормону росту  
й IGF-1 [56].

У пацієнтів з ОАС і гіпертензією спостерігалися 
рідкісні випадки псевдофеохромоцитоми – клініко- 
біохімічні ознаки феохромоцитоми за відсутності 
пухлини, що секретує катехоламіни. Після схуднення 
або застосування CPAP клініко-біохімічні ознаки 
зазвичай зникають [57].

	 Метаболізм глюкози
На метаболізм глюкози впливає інтермітивна 

гіпоксія, індукуючи симпатичну активацію, системне 
запалення з виділенням прозапальних цитокінів, 
контрінсулярних гормонів і жирних кислот, що по-
силює інсулінорезистентність і дисфункцію β-клітин 
і корелює з тяжкістю ОАС [58]. Фрагментація сну 
також посилює симпатичну активність і змінює 
вісь ГГН, спричиняючи інсулінорезистентність. 
Структура сну, насамперед притаманна ОАС де-
привація фази повільного сну, особливо пов’язана 
з інсулінорезистентністю [34]. Більша резистентність 
до інсуліну виникає при тяжчих ОАС незалежно 
від ожиріння та жирової маси [59].

Гіперглікемія натще пов’язана із СОАС і його 
тяжкістю. Іншим механізмом посилення симпатич-
ної активності, підвищення артеріального тиску, 
дисрегуляції периферичної чутливості до інсуліну 
та гомеостазу глюкози є підвищення хемочутливості 
каротидних тілець унаслідок СОАС [60]. Предіабет 
і ЦД 2-го типу підвищують чутливість каротидних 
тілець, замикаючи негативне метаболічне хибне 
коло [61]. Часткова депривація сну спричиняє дис-
функцію осі ГГН, симпатичну активацію та порушує 
гомеостаз глюкози [3].

За даними метааналізу, СОАС є незалежним 
чинником ризику ЦД 2-го типу після корекції та-
ких чинників, як вік, стать та ІМТ [62]. Порушення 
метаболізму глюкози при ОАС залишаються не-
розпізнаними у 28% пацієнтів із помірним-тяжким 
ОАС [63].

	 Функція щитоподібної залози
Нещодавній метааналіз, який включав 17 до-

сліджень, показав підвищену поширеність явного 
гіпотиреозу при ОАС – 8% проти 0,5-5,2% у загальній 
популяції Європи. Виникнення явного гіпотиреозу 
асоціювалося з тяжкістю ОАС. Підвищеної поши-
реності субклінічного гіпотиреозу не виявлено. 
Основним спотворювальним чинником у цій по-
пуляції було ожиріння [64].

Відомо, що поширеність автоімунних розладів 
і дисфункції щитоподібної залози вища в людей 
з ожирінням [42]. У дослідженні, де критерієм ав-
тоімунного тиреоїдиту був позитивний результат 
на анти-ТПО та/або анти-ТГ у пацієнта з неоднорід-
ністю паренхіми та зниженою ехогенністю щитопо-
дібної залози під час ультразвукового дослідження, 
діагноз установлено в 47% осіб з ОАС і 32% учасників 
групи контролю. Автори дійшли висновку, що поши-
реність хвороби Хашимото вища при ОАС і корелює 
з тяжкістю ОАС, особливо в жінок [65]. Вища поши-
реність автоімунного тиреоїдиту в пацієнтів з ОАС 
може пояснюватися системним запаленням низького 
ступеня, спричиненим інтермітивною гіпоксією, що, 
своєю чергою, може зумовлювати клітинне пошко-
дження та дисрегуляцію імунної відповіді [66].

Існує декілька механізмів, які можуть призвести 
до підвищення рівня тиреотропного гормону (ТТГ) 
при ожирінні. Жирова тканина виробляє цитокіни 
й інші фактори запалення, а лептин підвищує рівень 
тиреотропін-рилізинг-гормону через прямий вплив 
на відповідні нейрони. Крім того, при ожирінні 
спостерігається підвищена активність дейодина-
зи, що посилює перетворення Т4-Т3 [67]. Нарешті, 
ожиріння асоціюється з більшою поширеністю 
антитіл до тиреопероксидази [68].

	 Гіпогонадизм
Дисфункція гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної 

осі у відповідь на високий рівень кортизолу може 
підвищувати рівень тестостерону. Проте рівень 
тестостерону може бути нормальним або зниженим, 
оскільки на нього впливає гіпоксія, спричинена 
ОАС [69]. У нещодавньому дослідженні «випадок – 
контроль» у чоловіків з ОАС рівні тестостерону 
були нижчими [70]. У жінок AHI >10 асоціювався 
з нижчими рівнями 17-OH-прогестерону, прогесте-
рону й естрадіолу в сироватці крові, що свідчить 
про можливість дисфункції яєчників при ОАС [71].

	 Гіперальдостеронізм
Виявлено потенційний двобічний зв’язок між 

ОАС і гіперальдостеронізмом, оскільки гіперальдо-
стеронізм може спричиняти ОАС, а ОАС здатне 
індукувати активацію ренін-ангіотензин- альдосте-
ронової системи через інтермітивну гіпоксію [72].
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У пацієнта з підозрою на ОАС слід зібрати доклад-
ний анамнез, включно з опитуванням партнера чи 
близьких родичів пацієнта. Ризик помірного-тяж-
кого ОАС можна оцінити за анкетою STOP-Bang 
(табл. 4) [73]. Хоча найпоширенішим симптомом 
ОАС є надмірна денна сонливість, клінічні про-
яви можуть бути різноманітними, іноді атиповими 
(табл. 5). Рекомендується, щоб пацієнт заповнив 
шкалу сонливості Епворта (табл. 6) [73].

ТАБЛИЦЯ 5. Симптоми, пов’язані з ОАС [4]

Типові симптоми Нетипові симптоми 
(частіше в жінок)

• Денна сонливість 
• Втома після прокидання 
(відсутність бадьорості після 
сну) 
• Ранковий головний біль 
• Часте нічне прокидання 
через задишку 
та/або задуху (може бути 
наслідком рефлюксу) 
• Хропіння або апное, 
за свідченням партнерів 
• Погана концентрація 
• Дратівливість 
• Ніктурія 
• Імпотенція

• Безсоння 
• Погіршення пам’яті 
• Порушення настрою 
• Рефлюкс 
• Нічний енурез

Окрім ретельного об’єктивного обстеження 
всіх систем, первинний огляд пацієнта з підозрою 
на ОАС має включати вимірювання зросту, маси 
тіла, окружностей талії та шиї, оцінку за класифі-
кацією Маллампаті й виявлення аномалій черепа, 
обличчя та ВДШ, притаманних ОАС  (рис. 6) [4].

Потреба проведення подальших досліджень 
визначається ризиком середнього-тяжкого ОАС 
(табл. 7). Якщо ризик високий, показане прове-
дення тесту на апное уві сні вдома (HSAT). Прове-
дення HSAT недоцільне за наявності будь-якого 
з таких критеріїв виключення: 1) ймовірність не-
респіраторного розладу сну (хронічне безсоння, 
ходьба/розмова уві сні); 2) ризик гіповентиляції 
(нервово-м’язове захворювання, ІМТ ≥40 кг/м2); 
3) тривале вживання опіатів; 4) серйозне серце-
во-легеневе захворювання (інсульт в анамнезі, 
серцева недостатність, захворювання легень 
середнього-тяжкого ступеня); 5) попередній не-
гативний або сумнівний результат HSAT; 6) вік 
<16 років; 7) нездатність виконати потрібні кроки 
для самостійного проведення HSAT (когнітивні, 
фізичні чи інші бар’єри). Якщо HSAT неможливо 
провести, пацієнта варто скерувати до сомнолога 
для визначення потреби в проведенні полісом-
нографії [4].

ТАБЛИЦЯ 4. Анкета STOP-Bang (http://www.stopbang.ca/osa/screening.php)

Анкета STOP-Bang

Чи можливе у вас OАС? Будь ласка, дайте відповідь на запитання, щоб визначити вашу приналежність до групи ризику

STOP

Хропіння? (Snoring?) Ви голосно хропете (досить голосно, щоб вас було чути через зачинені двері або ваш 
партнер штовхав вас ліктем через хропіння вночі)?

Так Ні

Втома? (Tired?) Чи часто ви відчуваєте втому, слабкість або сонливість протягом дня (наприклад, засинаєте 
за кермом або розмовляючи з кимось)?

Так Ні

Спостереження? (Observed?) Хтось спостерігав, як у вас зупинялося дихання або ви задихалися / хапали 
ротом повітря під час сну?

Так Ні

Тиск? (Pressure?) Чи призначено вам лікування або чи лікувалися ви через підвищення тиску? Так Ні

Bang

ІМТ (Body mass index): понад 35 кг/м2? Так Ні

Вік (Age): понад 50 років? Так Ні

Збільшений розмір шиї (Neck size) на рівні кадика: чи ваш розмір комірця ≥40 см? Так Ні

Стать (Gender): чоловіча? Так Ні

Інтерпретація

• Низький ризик ОАС: відповідь «так» на 0-2 запитання

• Проміжний ризик ОАС: відповідь «так» на 3-4 запитання

• Високий ризик ОАС: відповідь «так» на 5-8 запитань 
   або відповідь «так» на ≥2 з 4 запитань розділу STOP + чоловіча стать 
   або відповідь «так» на ≥2 з 4 запитань розділу STOP + ІМТ >35 кг/м2 
   або відповідь «так» на ≥2 з 4 запитань розділу STOP + окружність шиї >40 см
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ТАБЛИЦЯ 6. Шкала сонливості Епворта [74]

Шкала сонливості Епворта (ESS)

Оцініть ситуації, пов’язані із сонливістю

Запитання Оцінка 
пацієнта

Читання сидячи

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Дивлячись телевізор

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Бездіяльне сидіння в громадському місці

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Сидячи годину пасажиром в авто

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Прилягши вдень відпочити

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Сидячи та розмовляючи з іншою людиною

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Спокійно сидячи в тиші після обіду (без алкоголю в обід)

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Сидячи в машині, зупинившись на декілька хвилин через затори

Немає шансів задрімати (0 балів) 
Невеликий шанс задрімати (1 бал) 
Помірний шанс задрімати (2 бали) 
Високий шанс задрімати (3 бали)

Сума балів

Інтерпретація: 1-6 балів – нормальний сон; 7-8 балів – помірна сонливість; 9-24 бали – аномальна сонливість

ТАБЛИЦЯ 7. Діагностичні критерії ОАС (ICSD, 2014) [76]

A. Наявність принаймні одного з таких критеріїв

1. У пацієнта спостерігаються ненавмисні епізоди сну вдень (під час періоду неспання), денна сонливість, сон, який не дає 
відчуття бадьорості, втома чи безсоння

2. Пацієнт прокидається через затримку дихання, хапаючи ротом повітря чи задихаючись; або

3. Партнер повідомляє про гучне хропіння та/або переривання дихання під час сну пацієнта

4. Супутній медичний або психічний розлад: артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, фібриляція передсердь, 
застійна серцева недостатність, інсульт, діабет, когнітивна дисфункція чи розлад настрою

B. Результати полісомнографії демонструють такі зміни

1. ≥5 респіраторних подій за годину сну, які можна кількісно оцінити (тобто апное, гіпопное або прокидання, пов’язані 
з дихальним зусиллям)

2. Докази дихальних зусиль під час усіх або частини подій уві сні

С. Результати полісомнографії демонструють такі зміни

1. ≥15 респіраторних подій за годину сну, які можна кількісно оцінити (тобто апное, гіпопное або прокидання, пов’язані 
з дихальним зусиллям)

2. Докази дихальних зусиль під час усіх або частини подій уві сні

D. Розлад не пояснюється іншим наявним розладом сну, медичним або неврологічним розладом, прийомом ліків 
або розладом унаслідок зловживання психоактивними речовинами

Для встановлення діагнозу ОАС необхідно: критерії A + B + D або критерії C + D

Примітка. ICSD (International Classification of Sleep Disorders) – Міжнародна класифікація розладів сну.
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Потреба в лікуванні визначається тяжкістю симп-
томів, наявністю та тяжкістю будь-якого супутнього 
захворювання або професійних ризиків, пов’яза-
них з ОАС, а також ступенем тяжкості порушень, 
виявлених під час моніторингу сну. За відсутно-
сті лікування пацієнти з ОАС і денною сонливістю 
та/або десатурацією уві сні мають вищий ризик усклад-
нень. Лікування показане більшості пацієнтів із СОАС 
і супутніми захворюваннями або ризиком виробни-
чої травми. Лікування доцільно розглянути в пацієн-
тів із втомою та/або сонливістю навіть за незначного 
підвищення AHI. Оскільки пацієнти з ОАС схильні 
до сонливості під час керування транспортом, до-
цільно також оцінити медичну придатність водія [4].

Здорова поведінка (здоровий спосіб життя, 
фізичні вправи, дієта) рекомендована всім, особ
ливо пацієнтам з артеріальною гіпертензією та ме-
таболічними чинниками ризику (підвищення ІМТ, 

порушення регуляції обміну глюкози, дисліпіде
мія) [4].

Позиційна терапія: уникати сну в положенні го-
рілиць, якщо моніторинг сну вказує на виникнення 
ОАС у такому положенні. Існують також електронні 
пристрої, які можуть контролювати та фіксувати 
положення під час сну [4].

Постійний позитивний тиск у дихальних 
шляхах (CPAP) залишається стандартним і най
ефективнішим методом лікування помірного-тяжко-
го СОАС. Пристрої CPAP створюють безперервний 
тиск повітря, щоб підтримувати ВДШ відкритими,  
що забезпечує адекватне дихання вночі. Викори-
стання CPAP покращує якість сну, зменшує кіль-
кість прокидань, асоціюється зі зниженням AHI 
та періодів десатурації. Крім того, СРАР покращує 
якість життя та виживання, а також зменшує ризик 
серцево-судинних подій [77].

Оральні пристрої можуть бути ефективними 
в певної частки пацієнтів із легким-помірним ОАС 

РЕЗУЛЬТАТИ ОБ’ЄКТИВНОГО ОБСТЕЖЕННЯ
	� Ожиріння (ІМТ >30 кг/м2)
	� Збільшення окружності шиї (>42 см у чоловіків, >37 см у жінок)
	� Оцінка за класифікацією Маллампаті ≥3
	� Аномалії черепа, обличчя та зміни м’яких тканин, притаманні ОАС

Модифікована класифікація Маллампаті*

Повна  
візуалізація язичка

Тверде 
піднебіння

Піднебінні 
дужки  

М’яке 
піднебіння

Язичок 

Клас І Клас ІVКлас ІI Клас ІII
Візуалізація  

основи язичка
Повна візуалізація
м’якого піднебіння

Відсутність візуалізації 
м’якого піднебіння

1

3

2
4

6

Язичок 

Язик

Трахея

Піднебіння

Під’язикова кістка

Надгортанник

Мигдалики

Нижня щелепа

Аденоїди
м’яке   тверде

Нормальна анатомія ВДШ

8

1

9
7

2

10

3

4

6

5

Анатомічні зміни, які трапляються при СОАС

Рис. 6. Дані об’єктивного обстеження за підозри на ОАС [17, 75]
Примітки. * Модифікована класифікація Маллампаті корисна для визначення претестової ймовірності ОАС. Пацієнт 
сидить, голова в нейтральному положенні, рот максимально відкритий, язик максимально висунутий. Із кожним 
класом шанси ОАС збільшуються більш ніж удвічі; зростають також показники АНІ. 1 – довге м’яке піднебіння, 
збільшений язичок, низьке розташування м’якого піднебіння; 2 – зменшений заглотковий простір дихальних шляхів; 
3 – збільшення відстані між під’язиковою кісткою та нижньою щелепою; 4 – коротша та більш вертикальна нижня 
щелепа; 5 – ретрогнатія (ретроположення нижньої щелепи); 6 – порушення нормального прикусу; 7 – гіпертрофія 
мигдаликів; 8 – гіпертрофія аденоїдів; 9 – макроглосія; 10 – велика окружність шиї.
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або в разі непереносимості / небажання використо-
вувати CPAP [4].

Різні варіанти хірургічного лікування на-
самперед показані пацієнтам із гіпертрофією 
мигдаликів або черепно-лицьовими аномалія-
ми. Вирішення потреби хірургічного втручання 
потребує консультації сомнолога, візуалізації 
та консультації відповідних фахівців – стоматолога, 
ортодонта, отоларинголога, щелепно-лицьового 
хірурга тощо [4].

Загалом сучасна стратегія лікування ОАС акцен-
тує на важливості комплексного персоніфікованого 
підходу до кожного пацієнта за участю мультидис-
циплінарної команди [6, 8, 78]. Алгоритми почат-
кового та подальшого лікування ОАС підсумовано 
на рисунках 7 і 8.

ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ ЕНДОКРИННОЇ 
ПАТОЛОГІЇ НА ПЕРЕБІГ І ТЯЖКІСТЬ ОАС

	 Лікування ожиріння
Встановлено, що втрата 10-15% початкової маси 

тіла сприяє зменшенню AHI приблизно на 50% у чо-
ловіків із помірним ожирінням. Імовірно, цей ефект 
зумовлений зменшенням стиснення ВДШ уві сні, 
зниженням механічного навантаження та покра-
щенням нервово-м’язового контролю глотки [21].

Дієту, фізичні вправи та сон часто назива-
ють трьома стовпами здоров’я. Якщо нехтувати 
принаймні одним зі складників, два інші будуть 
під загрозою [79]. Отож оптимальний ефект дося-
гається комплексним впливом на всі компоненти 
[80]. На жаль, у реальному житті часто нехтують 

Оцінка ефективності 
(дослідження сну Терапія PAP

Альтернативна терапія

КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ ОАС 

Дослідження сну Швидке дослідження сну

	� Оцінка за шкалою Епворта ≤10
	� Немає коморбідних станів

	� Оцінка за шкалою Епворта >10
	� Немає коморбідних станів

АНІ <30

Альтернативна  
терапія ОАС

(поведінкова терапія, 
оральні пристрої,  

хірургія ВДШ)

Неуспішно Титрування PAP

АНІ ≥30 ОАС

 Успішно

Відсутність ОАС

Рис. 7. Алгоритм діагностики та початкового лікування ОАС [8]
Примітки. AHI – індекс апное; PAP – позитивний тиск у дихальних шляхах.

КОМПЛЕКСНА ОЦІНКА ПАЦІЄНТА

Мультидисциплінарна команда

Щелепно-лицьовий хірург

Стоматолог, ортодонт

Оториноларинголог

Баріатричний хірург Інші фахівці за потреби: 
ендокринолог, кардіолог, 

пульмонолог, гастроентеролог, 
невролог, психіатр  

тощо

Сомнолог

Баріатричний хірург                           

1.	Оцінити специфічну причину  
невідповідності PAP

2.	Оцінити фенотип колапсу ВДШ  
(об’єктивне обстеження, візуалізація)

3.	Урахувати коморбідність і переваги 
пацієнта щодо лікування

4.	Провести ендоскопію під  
медикаментозним сном,  
якщо планується хірургічне  
втручання або є невизначеність 

5.	Розпочати відповідне цільове лікування,  
зазвичай мультимодальне.
Можливі опції:
	� корекція PAP
	� оральні пристрої / апарати
	� хірургічне втручання на ВДШ
	� модифікація способу життя 
	� поведінкова терапія
	� баріатрична хірургія

ВСТАНОВЛЕНА НЕЕФЕКТИВНІСТЬ АБО ПОГАНА ТОЛЕРАНТНІСТЬ PAP-ТЕРАПІЇ

Рис. 8. Алгоритм подальшої терапії ОАС за відсутності ефекту від РАР [6, 78]
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важливістю здорового сну, незважаючи на знач
ний потенціал у лікуванні ОАС, ожиріння та ЦД 
2-го типу [81].

Аеробні вправи покращують загальне здо-
ров’я. М’язи, що скорочуються, поглинають глю-
козу незалежно від секреції інсуліну та посилюють 
метаболічну дію інсуліну, що сприяє зниженню 
гіперглікемії [82]. Фізичні вправи також здатні змен-
шити денну сонливість і тяжкість ОАС, навіть у разі 
мінімальних змін маси тіла [83]. Отже, фізичні впра-
ви та реабілітація завжди корисні як допоміжна 
терапія ОАС. Окрім того, аеробні вправи вважа-
ються важливим компонентом контролю маси тіла 
з додатковими перевагами за умови проведення 
інтенсивних інтервальних тренувань, особливо 
в комплексному втручанні, яке також включає ко-
рекцію дієти та сну [84-86].

Препарати для лікування ожиріння. Фарма-
котерапія фентерміном/топіраматом, бупропіоном/
налтрексоном та орлістатом сприяє зниженню маси 
тіла, проте використання цих препаратів часто 
обмежується побічними ефектами [87]. Перспек-
тивним класом стають агоністи рецепторів глю-
кагоноподібного пептиду-1 (арГПП-1), які забезпе-
чують ефективний контроль маси тіла та глікемії. 
Серед представників цього класу вже використо-
вуються щоденні ін’єкції ліраглутиду й щотижневі 
ін’єкції семаглутиду, схвалені Управлінням із конт
ролю продовольства та медикаментів США (FDA) 
для лікування ЦД 2-го типу й ожиріння. Новим пре-
паратом, який поєднує властивості глюкозозалеж-
ного рецептора інсулінотропного поліпептиду (GIP) 
й арГПП-1, є тирзепатид, схвалений для лікування 
ЦД 2-го типу. Результати його застосування свід-
чать про значну втрату маси тіла в пацієнтів із ЦД 
2-го типу, проте поки що препарат очікує схвалення 
для лікування ожиріння [82]. Одним із досліджень, 
які вивчали вплив арГПП-1 на ОАС, було SCALE 
Sleep Apnea, що оцінювало ефекти ліраглутиду 
в дозі 3,0 мг на день у пацієнтів з ОАС без діабету, 
які не перебували на CPAP-терапії. Виявлено статис-
тично значуще зниження AHI порівняно з плацебо  
(-12,2 проти -6,1 події, P=0,015), імовірно, через 
втрату маси тіла (-5,7% порівняно з -1,6% у гру-
пі плацебо, P<0,0001) [88]. Лікування ОАС і ЦД 
2-го типу препаратами для зниження маси тіла спри-
яє зниженню кардіометаболічного ризику [89-91].

Баріатрична хірургія дедалі частіше використо-
вується для досягнення значного та тривалого 
схуднення. Найбільшу ефективність забезпечу-
ють рукавна гастректомія та процедури шунту-
вання Roux-en-Y. На сьогодні в клінічній практиці 
використовуються мінімально інвазивні методики 
баріатричної хірургії. Аналіз впливу різних мето-
дів баріатричної хірургії на ОАС у 13 900 пацієнтів 

продемонстрував покращення або зникнення 
ОАС у 78-90% випадків [92]. Декілька досліджень 
підтверджують тривалу втрату маси тіла після ба-
ріатричної хірургії, а також значне покращення 
або навіть вилікування ЦД 2-го типу й ОАС. У деяких 
дослідженнях показано ймовірність рецидиву ОАС 
після баріатричної хірургії, переважно внаслідок 
повторного збільшення маси тіла, старіння та пе-
рерозподілу жиру в організмі [93-95]. До чинників, 
які прогнозують стійке помірне-тяжке ОАС після 
операції, відносять: вік ≥50 років, передопераційний 
AHI ≥30, втрату маси тіла <60% і гіпертензію [96]. 
Отже, для оптимізації кардіометаболічного ризику 
після баріатричної хірургії рекомендується тривале 
спостереження за пацієнтами [95].

	 Лікування ЦД 2-го типу
Нещодавнє інтервенційне дослідження, проведе-

не в Іспанії, вивчало вплив покращення контролю 
глікемії на параметри дихання під час сну в 35 паці-
єнтів із ЦД 2-го типу та СОАС. Пацієнтам проводили 
полісомнографію на початку дослідження й після 
4 місяців інтенсифікації протидіабетичної терапії 
(метформін у режимі монотерапії [11,4%] або з інши-
ми пероральними препаратами [22,9%], базальний 
інсулін як монотерапія або в базально-болюсному 
режимі [25,7%], арГПП-1 + пероральні препара-
ти [5,7%], базальний інсулін із ГПП-1 [8,6%]). Для 
мінімізації впливу втрати маси тіла на результати 
пацієнтів зі зменшенням ІМТ >2,0 кг/м2 виключено 
з дослідження. Помірне покращення показників 
AHI та нічної гіпоксемії спостерігалося у 24 осіб,  
які досягли зниження HbA1c ≥0,5%; кращі результати 
отримано в пацієнтів, які лікувалися інсуліном [97].

	 Лікування акромегалії
Лікування акромегалії може допомогти вирішити 

або покращити ОАС у багатьох пацієнтів, але близь-
ко 40% демонструють стійкість ОАС, незважаючи 
на добрий контроль хвороби. Тому слід ретельно 
контролювати ОАС після початку лікування акроме-
галії [98]. Надлишок гормону росту при акромегалії 
безпосередньо впливає на звуження ВДШ, спричи-
няючи надмірний ріст кісток нижньої та верхньої 
щелеп, набряк м’яких тканин глотки й макроглосію. 
Лікування забезпечує частковий регрес указаних 
змін, але не в усіх пацієнтів [99]. До стійкості ОАС 
можуть призводити пов’язані з акромегалією явний 
гіпотиреоз і надмір маси тіла [100].

	 Лікування гіпотиреозу
У пацієнтів з явним гіпотиреозом замісна гор-

мональна терапія зазвичай сприяє нормалізації 
функції щитоподібної залози, зменшенню ІМТ, тов-
щини шкірної складки, рівнів глікемії та ліпідів крові 
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й певному покращенню ОАС. Проте сприятливий 
результат зі значним скороченням періодів апное, 
хропіння та задухи спостерігався лише в кількох 
давно проведених дослідженнях з обмеженою 
кількістю пацієнтів; зникнення ОАС спостерігало-
ся в 66% випадків [101-103]. Зважаючи на значну 
кількість чинників ризику ОАС (вік, чоловіча стать, 
менопаузальний статус у жінок, ожиріння), замісної 
гормональної терапії часто недостатньо для цілко-
витого вирішення проблеми ОАС [3].

	 Лікування первинного альдостеронізму 
	 та синдрому Кушинга

Невеликі обсерваційні та рандомізовані контр-
ольовані дослідження показали, що в пацієнтів 
із резистентною гіпертензією й ОАС антагоністи 
альдостерону сприяють значущому зниженню 
AHI [48]. Ймовірно, вплив на ОАС є результатом 
зниження окружності шиї [104]. Спеціальної літе-
ратури щодо впливу лікування синдрому Кушинга 
на ОАС поки що немає [3].

ЧИ ПОКРАЩУЄ CPAP ЕНДОКРИННІ 
НАСЛІДКИ ОАС?

Назальний CPAP покращує денні симптоми ОАС, 
повсякденне функціонування й артеріальний тиск 
[105, 106]. Останні дані свідчать про те, що при-
хильності до CPAP можна досягнути в більшості 
пацієнтів за умови використання сучасних пристро-
їв, навчання й усунення несправності інтерфейсу 
маски [107]. Проте відомо також, що для оптимізації 
лікування ОАС часто потрібні альтернативні методи 
лікування на додаток до CPAP [108]. Різні феноти-
пи ОАС потребують індивідуалізованого підходу 
до лікування, що забезпечує значно кращі резуль-
тати, ніж стандартний підхід «один розмір для всіх» 
[109]. Незважаючи на переконливі дані спостере-
жень, немає даних рандомізованих досліджень, 
які показали б, що CPAP сприяє зниженню частоти 
інсульту чи інфаркту міокарда [110].

	 Ожиріння
У деяких дослідженнях CPAP-терапія асоцію-

валася зі збільшенням маси тіла. Дослідження 
з вимірюванням об’єму позаклітинної рідини вказує,  
що CPAP може спричиняти затримку рідини [111]. 
Інші дослідники припускають, що CPAP зменшує 
витрату калорій через зменшення дихальних зусиль 
[112]. Іншим поясненням збільшення маси тіла 
в пацієнтів на CPAP-терапії є нормалізація якості 
життя та відновлення звичної активності, що при-
зводить до нехтування правилами здорової поведін-
ки (частіший прийом їжі, пиво з друзями). Запропо-
новано також гормональні теорії збільшення маси 

тіла внаслідок CPAP-терапії, хоча точні механізми 
цього ефекту мало зрозумілі [113].

	 ЦД 2-го типу
Чи має CPAP сприятливий вплив на метаболізм 

глюкози, не зрозуміло. Дані літератури повідомля-
ють суперечливі результати. У когорті 888 пацієнтів 
з ОАС і стабільним серцево-судинним захворюван-
ням упродовж 4 років спостереження не виявлено 
переваг CPAP щодо контролю глікемії порівняно 
зі звичайним лікуванням в осіб із ЦД 2-го типу, пре-
діабетом або ризиком діабету [114]. Нещодавній 
метааналіз, який включав 443 учасники, продемон-
стрував, що лікування CPAP (тривалість втручан-
ня – понад 2 тижні) значно покращило показник 
HOMA-IR, але не рівень глікемії натще [115]. Єдине 
рандомізоване дослідження за участю пацієнтів 
із ЦД 2-го типу й ОАС, які протягом 3 місяців от-
римували CPAP або фіктивний CPAP, не проде-
монструвало позитивного впливу CPAP на HbA1c 
або інсулінорезистентність [116].

	 Гіпотиреоз
У дослідженні за участю пацієнтів із помір-

ним-тяжким ОАС поширеність субклінічного гіпо-
тиреозу та синдрому нетиреоїдного захворювання 
(СНТЗ), яке характеризується нормальним рівнем 
ТТГ і низьким рівнем трийодтироніну, становила 
8 та 10,4% відповідно. У пацієнтів із СНТЗ нічна 
гіпоксемія виявилася гіршою, ніж в інших пацієнтів 
з ОАС. Лікування ОАС сприяло покращенню рівня 
гормонів у пацієнтів із СНТЗ та субклінічним гіпо-
тиреозом. Під час терапії CPAP у 100% пацієнтів 
із СНТЗ нормалізувався рівень T3, у 75% пацієн-
тів із субклінічним гіпотиреозом знизився рівень 
ТТГ [117].

	 Сидром Кушинга
Вплив CPAP на артеріальний тиск і рівень корти

золу є дискусійним через суперечливі висновки 
різних досліджень, зумовлені різним дизайном 
і малим розміром вибірки. Очевидно, CPAP зменшує 
стрес, спричинений ОАС. Як наслідок, знижується 
секреція стресових гормонів (кортизолу, катехола-
мінів), а отже, й артеріальний тиск [118].

ЧИ ПОТРІБНИЙ СКРИНІНГ ОАС ПАЦІЄНТАМ 
З ЕНДОКРИННИМИ ХВОРОБАМИ?

У звіті Робочої групи з профілактичних послуг 
США (2017) зазначено, що немає достатніх доказів 
для скринінгу ОАС за відсутності чітких симпто-
мів [119]. Натомість скринінг ОАС і синдрому гіпо-
вентиляції показаний усім пацієнтам, яким плану-
ється баріатрична хірургія, для зниження ризику 
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періопераційних ускладнень [120]. Підозра 
на ОАС значно збільшується в чоловіків з окружні-
стю шиї  >42,3 см (точність прогнозування помір-
ного-тяжкого ОАС становить 78%) [121].

Систематичну оцінку ризику ОАС можна ре-
комендувати пацієнтам із ЦД 2-го типу, оскільки 
лікування ОАС покращує контроль діабету та сер-
цево-судинних чинників ризику. У 2008 р. робоча 
група Міжнародної федерації діабету рекоменду-
вала цілеспрямований підхід до скринінгу ОАС 
у пацієнтів із ЦД 2-го типу й ожирінням через знач-
ну поширеність ОАС у цій когорті. Крім того, за-
пропоновано скринінг пацієнтів із ЦД 2-го типу 
за наявності класичних симптомів ОАС. На жаль,  
ця рекомендація нечасто виконується в повсякден-
ній клінічній практиці [122].

Скринінг ОАС доцільно проводити пацієнтам 
з акромегалією та явним гіпотиреозом через значну 
поширеність і невизначений перебіг СОАС після ко-
рекції ендокринних розладів. Натомість у пацієнтів 
із первинним альдостеронізмом поширеність ОАС 
така сама, як у загальній популяції, що не виправ-
довує скринінгу [3].

ЧИ ПОТРІБНИЙ 
СКРИНІНГ ЕНДОКРИННИХ РОЗЛАДІВ 

ПАЦІЄНТАМ З ОАС?

Рекомендацій щодо скринінгу діабету при ОАС 
поки що немає. Проте Американська діабетологіч-
на асоціація рекомендує скринінг на діабет в осіб 
із надмірною масою тіла / ожирінням за наявності 
принаймні одного з таких чинників ризику: діабет 
у родича першого ступеня спорідненості, етнічна 
приналежність до груп високого ризику, анам-
нез серцево-судинних захворювань, артеріальна 
гіпертензія, метаболічна дисліпідемія, синдром полі
кістозних яєчників, недостатня фізична активність 
та інші клінічні стани, пов’язані з інсулінорезистент-
ністю [123]. Багато пацієнтів з ОАС демонструють 
принаймні одну з указаних характеристик, що зу-
мовлює потребу скринінгу на порушення метабо-
лізму глюкози.

Пацієнти із субклінічним гіпотиреозом зазвичай 
не мають симптомів; діагностика включає визна-
чення ТТГ та вільного тироксину. Скринінг функції 
щитоподібної залози вважається економічно ефек-
тивним під час вагітності [124]. Проте для інших 
категорій дорослих без симптомів даних щодо 

балансу користь/витрати від скринінгу недо
статньо [125]. Дискусія щодо цього питання надалі 
відкрита.

Скринінг на акромегалію доцільний у пацієнтів 
із СОАС, оскільки поширеність акромегалії в цій 
когорті у 8-30 разів вища, ніж у загальній популяції 
[44]. За рекомендаціями Ендокринного товариства, 
всім пацієнтам із типовими проявами акромегалії 
пропонується визначення IGF-1 [45]. Визначен-
ня IGF-1 у пацієнтів з ОАС доцільно проводити 
лише за наявності інших супутніх захворювань,  
як-от діабет або артеріальна гіпертензія [126]. Зва-
жаючи на високу вартість визначення IGF-1, одним 
із варіантів скринінгу акромегалії може бути розпіз-
навання легких дисморфічних рис на фотографіях 
обличчя за допомогою комп’ютерного програмного 
забезпечення [127].

ВИСНОВКИ

1.	 Між ожирінням, ОАС і ЦД 2-го типу існує багато 
взаємодій, які посилюють кардіометаболічний 
ризик.

2.	 Значна поширеність ОАС при ожирінні, ЦД 2-го 
типу, акромегалії, синдромі Кушинга та явному 
гіпотиреозі зумовлює потребу активного вияв-
лення ОАС у вказаних когортах.

3.	 У пацієнтів з ОАС можливе виникнення низ-
ки ендокринних розладів, які також потребу-
ють скринінгу. Скринінг на акромегалію поки 
що не рекомендований, але ознаки акромегалії 
мають детально оцінюватися сомнологом під час 
обстеження пацієнта з нещодавно діагностова-
ним ОАС, щоб уникнути неправильного діагнозу  
та небажаних наслідків від відсутності лікування. 
Потреба скринінгу розладів щитоподібної залози 
дискутується, але скринінг цілком виправданий 
у групах ризику або за наявності симптомів. Ви-
явлення пов’язаних з ОАС ендокринних розла-
дів є важливим, оскільки відповідне лікування 
покращує ОАС.

4.	 У пацієнтів з ендокринними розладами ОАС 
недостатньо діагностується та лікується через 
брак обізнаності фахівців і відсутність система-
тичного скринінгу.

5.	 Найкращий результат лікування ОАС забезпечує 
комплексний персоніфікований підхід за участю 
мультидисциплінарної команди, до складу якої 
доцільно включити ендокринолога.
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