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В статье рассмотрены вопросы взаимосвязи 
синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) и ме
таболических нарушений (липидного и углеводно
го обмена) у пациентов пожилого возраста. Цель 
работы — определение ассоциации компонентов 
метаболического синдрома и СОАС у лиц пожи
лого возраста. В исследование были включены 
132 пациента пожилого возраста (средний возраст 
65±3 года), из них 60 (45,5 %) женщин и 72 (54,5 %) 
мужчины. СОАС имели 69 человек, без СОАС — 63. 
В зависимости от наличия ожирения (ОЖ) и СОАС 
были сформированы четыре группы: 1-я — 30 чело
век без СОАС и без ОЖ (СОАС-/ОЖ-); 2-я — 33 че
ловека без СОАС, но с ОЖ (СОАС-/ОЖ+); 3-я — 
34 человека с СОАС, но без ОЖ (СОАС+/ ОЖ-); 
4-я — 35 человек с СОАС и ОЖ (СОАС+/ОЖ+). 
Установлено, что пациенты 4-й группы имели до
стоверно более высокие антропометрические по
казатели, более выраженные нарушения липидно
го обмена — увеличение общего холестерина (ХС), 
ХС ЛПНП, триглицеридов, лептина и снижение ХС 
ЛПВП, а также углеводного обмена — увеличение 
инсулина в крови и индекса НОМА-IR — по сравне
нию с 1-3-й группами.
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Синдром обструктивного апноэ сна 
(С О А С ) — это многофакторное заболевание 
со сложной патофизиологией, вызванное обструк
цией верхних дыхательных путей во время сна 
[1, 15]. Распространенность CО АС в мире — око
ло 1 млрд человек 30—65 лет [8]. Его распростра
ненность в 12—30 раз выше у людей с ожирени
ем, чем у людей без ожирения [12]. У лиц старше 
65 лет частота СО АС может достигать 60%  [4].

Многочисленные исследования показали, что 
СО АС является основным независимым преди
ктором сердечно-сосудистых заболеваний и тесно 
связан с метаболическим синдромом, резистентно
стью к инсулину и ожирением, а также с генетиче
скими факторами и наследственной предрасполо
женностью [2, 5, 13, 18].

Укороченная продолжительность сна провоци
рует резистентность к инсулину и непереносимость 
глюкозы, стимулирует белую жировую ткань, при
водя к продукции медиаторов воспаления, что, 
в свою очередь, способствует усилению атероскле
ротических изменений в сосудах [17]. Известно, 
что в патогенезе атеросклероза важную роль играет 
нарушение концентрации липопротеинов. В про
веденных исследованиях показано, что у пациен
тов с СОАС, кроме повышения уровня общего холе
стерина (О Х С ) и триглицеридов (Т Г ), отмечается 
также снижение уровня холестерина (Х С ) Л П В П  
[14]. В то же время, высокий уровень Т Г  и низкий 
уровень Х С  Л П В П  характерны для больных, име
ющих инсулинорезистентность, а резистентность 
к инсулину независимо связана с СО АС [16]. При 
этом связь инсулинорезистентности и нарушений 
липидного профиля с СО АС у пациентов пожилого 
возраста не изучалась.

Важным представляется описанная в литера
туре связь СО АС с различными адипокинами, 
в частности, в последние годы значительное вни
мание многих исследователей привлекает гормон 
жировой ткани лептин. Лептин участвует в метабо
лизме глюкозы в крови, воспалительных процессах 
и регуляции иммунной функции [19, 21]. Известно, 
что уровень циркулирующего лептина значительно 
повышается при избыточной массе тела больных 
[3], но до сих пор нет единого мнения о том, раз
личается ли уровень лептина в крови у пациен
тов с СО АС, в том числе в старших возрастных 
группах.

Сосуществование СО АС и метаболических 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
заслуживает дополнительного изучения, так как 
исследований, посвященных тщательной оценке 
нарушений углеводного и липидного обмена у лиц 
пожилого возраста с СО АС, недостаточно.
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Цель исследования — определение ассоциации 
компонентов метаболического синдрома и СОАС 
у лиц пожилого возраста.

Материалы и методы
Исследование проводили с марта 2020 г. 

по апрель 2022 г. Были обследованы 132 пациента 
пожилого возраста (средний возраст 65±3  года), 
из них 60 (45,5% ) женщин и 72 (54,5% ) муж
чины. СО АС имели 69 человек, без СО АС — 
63 человека. Критерии включения в исследование: 
пожилой возраст (6 0 —74 года); метаболический 
синдром. Критерии исключения: тяжелая сердечная 
недостаточность; сахарный диабет; хронические 
заболевания органов дыхания; неврологические 
и нейродегенеративные расстройства; наличие зло
качественных новообразований; злоупотребление 
алкоголем; лечение психотропными препаратами, 
бета-блокаторами, нейролептиками, системными 
глюкокортикоидами, иммуномодулирующими пре
паратами; ни один из пациентов не был активным 
курильщиком; использование С И П А П  (C PA P, 
Continuous Positive Airway Pressure) или других 
приспособлений. Все пациенты дали информиро
ванное согласие на участие в исследовании.

Всем участникам проведены подробные ан
тропометрические измерения, включая рост (м), 
массу тела (кг), окружность талии, О Т  (м), бедер, 
О Б  (м), шеи (см), которые проводили в соответ
ствии с рекомендациями В О З .

Антропометрические индексы рассчитывали 
следующим образом: И М Т=масса тела (кг) ^ 
^  рост2  (м2); отношение талии к бедрам 
(О Т /  О Б)=талия (м) : бедра (м); отношение талии 
к росту (О Т /Р )=тал и я  (м) : рост (м), (талия/бед- 
ра)—отношение к росту — (О Т /  О Б ) /Р  = О Т  ^ 
^ О Б  : рост (м) [7]. Массу тела определяли как 
нормальную при И М Т  18,5—24,9 кг/м 2, как из
быточную — при И М Т  25—29,9 кг/м 2, ожире
ние — при И М Т > 3 0  кг/м 2.

Липидный профиль (Т Г , О Х С , Х С  Л П В П  
и Л П Н П ) определяли в образце крови нато
щак с применением стандартных методов биохими
ческого исследования. Оценку резистентности к ин
сулину проводили с помощью индекса H O M A -IR , 
который рассчитывали с использованием значений 
уровня глюкозы в плазме натощак и уровня инсу
лина (H O M A -IR  =  глюкоза плазмы • инсулин ^ 
^ 22,5). Инсулин и лептин определяли И Ф А  с ис
пользованием набора реактивов З А О  « Вектор- 
Бест» (Россия). Суточное мониторирование ЭКГ, 
АД, оценку нарушения дыхания проводили с по

мощью носимого монитора «Кардиотехника-04- 
А Д -3 (М )» (СП б, Россия).

Количество эпизодов апноэ и гипопноэ в час 
во время сна определяли как индекс апноэ-гипоп- 
ноэ (И А Г). Диагноз СО А Г подтверждается дву
мя состояниями — И А Г > 5  и дневная сонливость. 
Кроме того, И А Г использовали для определения 
тяжести СОАС, при этом И А Г 5 —15 указы
вает на легкую форму, 15—30 — на умеренную 
и > 3 0  — на тяжелую [1].

В зависимости от наличия ожирения и СОАС 
были сформированы четыре группы пациентов: 
1 -я — 30 человек без СО АС и без ОЖ  (С О А С - /  
О Ж - ) ;  2-я — 33 человека без СО АС и с ОЖ  
(С О А С - /О Ж + ) ; 3-я — 34 человека с СОАС, 
но без ОЖ  (С О А С + /О Ж - ); 4-я — 35 чело
век с СО АС и ОЖ  (С О А С + /О Ж + ).

Статистическую обработку проводили с ис
пользованием программы Statistica 10.0. Количест
венные показатели представлены в виде медианы, 
интерквартильного размаха (Ме; Q 25% , Q 75% ) 
и среднего значения ± S D . Сравнение проводи
ли с использованием критерия рангов Вилкоксона, 
для независимых групп — теста Манна—Уитни. 
Взаимосвязь показателей изучали с применением 
критерия Спирмена и линейного регрессионного 
анализа. Статистически достоверными считали 
различия при р<0 ,05 .

Результаты и обсуждение
Для оценки ожирения были использованы наи

более популярные индексы, которые широко приме
няют в клинических условиях. Антропометрические 
показатели у пациентов представлены в таб л . 1.

Пациенты 4-й группы (С О А С + /О Ж + ) име
ли достоверно более высокие антропометрические 
показатели по сравнению со всеми другими группа
ми (1 -3 -я  группы). Особый интерес представляет 
сравнение пациентов без ожирения в зависимости 
от наличия СО АС (1-я и 3-я группы). Следует 
отметить, что у лиц с СО АС (3-я группа) ОТ, 
О Т /Р , (О Т /О Б )Р  были достоверно более высо
кими, чем в 1-й группе (С О А С —/О Ж —). Кроме 
того, особенностью пациентов пожилого возрас
та, не имеющих ожирения (И М Т  < 3 0  г /м 2), 
но с СО АС (3-я группа), было выявление абдоми
нального ожирения в 26,5%  (9 человек) в отличие 
от 1 -й группы.

Нами проведена оценка метаболического ста
туса у пациентов пожилого возраста в зависимости 
от наличия СО АС и ожирения. Результаты пред
ставлены в табл . 2.



При оценке липидного обмена у пациентов по сравнению с 1-й группой (С О А С —/О Ж —).
пожилого возраста без ожирения в 3-й группе Достоверных различий по уровню Х С  Л П В П
(С О А С + /О Ж -) нами определено повышение не установлено. У пациентов пожилого возрас-
уровня О Х С  на 7,4%  (р <0 ,05 ), Т Г  — на 29,4%  та без ожирения в 3-й группе (С О А С + /О Ж - )
(р<0,01), лептина — на 16,2% (р <0 ,05 ) также выявлены более выраженные нарушения

Таблица 1

А н тро по м е тр и че ски е  данны е у  обследованных пациентов

Параметр 1-я группа 
(СОАС-/ОЖ-), и=30

2-я группа 
(СОАС-/ОЖ+), n=33

3-я группа 
(СОАС+/ОЖ-), n=34

4-я группа 
(СОАС+/ОЖ+), n=35

ИМТ, кг/м2 22,39±2,08 32,15±5,32 24,03±3,59 35,15±5,32

Р р 1-2<0,01; р 1-3= 0 ,062 ; р 1-4<0 ,01 ; р 2-3<0 ,0 1 ; р 2-4<0,05; р 3-4<0,01

ОШ, см 32,07±1,27 40,36±2,82 34,12±2,97 43,73±2,61

р р 1-2<0 ,01 ; р 1-3=0,061; р 1_4<0,01; р 2-3<0 ,01 ; р 2_4<0,05; р 3-4<0,01

ОТ , см 81,16±10,5 110,27±11,2 88,13±8,4 121,08±11,6

р р 1-2<0 ,01 ; р 1-3<0 ,05 ; р 1-4<0,001; р 2-3<0 ,01 ; р 2-4<0,05; р 3-4<0,01

О Б , см 101,34±10,1 112,81±10,8 102,58±11,3 119,79±12,4

р р 1-2<0 ,05 ; р 1-3=0,43; р 1-4<0 ,01 ; р 2-3<0,01; р 2 -4 = 0 ,0 6 ; р 3-4<0,01

ОТ/ОБ 0,80±0,07 0,98 ±0,10 0,86±0,09 1,01±0,11

р р 1-2<0 ,01 ; р1-3<0 ,05 ; р1-4<0,01; р2-3<0 ,01 ; р2-4=  0,54; р3-4<0 ,05

ОТ/Р 0,48±0,06 0,60±0,08 0,53±0,09 0,68±0,08

р р 1-2<0 ,01 ; р 1-3<0,05; р 1-4<0 ,01 ; р 2-3<0,05; р 2-4<0 ,05 ; р 3-4<0,01

(ОТ/ОБ)/Р 0,49±0,05 0,57±0,05 0,55±0,06 0,62±0,02

р р 1-2<0 ,05 ; р 1-3<0,05; р 1-4<0 ,01 ; р 2-3<0,05; р 2-4<0 ,05 ; р 3-4<0 ,05

Примечание. ОШ — окружность шеи; ОТ — объем талии; ОБ — объем бедер; ОТ/Р — отношение талии к росту.

П оказатели  м етаболического  проф иля у  обследованных пациентов, М е  (Q 25 % ; Q 7 5 % )

Таблица 2

Показатель 1-я группа 
(СОАС-/ОЖ-), n=30

2-я группа 
(СОАС-/ОЖ+), n=33

3-я группа 
(СОАС+/ОЖ-), n=34

4-я группа 
(СОАС+/ОЖ+), n=35

ОХС , ммоль/л 5 (4,1; 5,4) 6 (5,1; 6,5) 5,4 (4,4; 5,8) 6,6 (5,2; 7,5)

р р 1-2<0,01; р 1-3<0 ,05 ; р 1-4<0,01; р 2-3<0 ,05 ; р 2-4<0,05; р 3-4<0,01

Х С  ЛПНП, ммоль/л 2 (1,4; 2,5) 2,7 (2,1; 3,5) 2,1 (1,7; 2,6) 3,3 (2,2; 4,0)

р р 1-2<0 ,01 ; р 1-3=0,08; р 1-4<0,001; р 2-3<0 ,01 ; р 2-4<0,01; р 3-4<0,001

Х С  ЛПВП , ммоль/л 1,23 (1,05; 1,54) 1,08 (0,93; 1,17) 1,17 (1,07; 1,33) 1,05 (0,89; 1,23)

р р 1-2<0,05; р 1-3=0,15; р 1-4<0,05; р 2-3<0 ,05 ; р 2-4=0,23; р 3-4<0 ,05

ТГ , ммоль/л 1,7 (1,4; 2,1) 2,4 (1,7; 3,3) 2,2 (1,3; 2,8) 3,1 (2,5; 3,6)

р р 1-2<0,001 ; р 1-3<0 ,01 ; р 1-4<0,001 ; р 2-3<0 ,05 ; р 2-4<0 ,05 ; р 3-4<0,001

Лептин, пг/мл 6,8 (5,3; 8,0) 20,9 (15,2; 24,4) 7,9 (5,3; 10,1) 29,2 (22,5;34,2)

р р 1-2<0,0001; р 1-3<0,05; р 1-4<0,0001; р 2-3<0,0001; р 2-4<0 ,01 ; р 3-4<0,0001

Инсулин, мкЕд/мл 8,62 (6,42; 10,29) 13,19 (11,70; 14,65) 10,41 (7,81; 12,10) 15,09 (12,97; 16,04)

р р 1-2<0,001 ; р 1-3<0 ,01 ; р 1-4<0,001 ; р 2-3<0 ,01 ; р 2-4<0 ,05 ; р 3-4<0,001

Глюкоза, ммоль/л 4,7 (4,3; 5,3) 5,9 (5,0; 6,5) 5,3 (4,8; 5,9) 6,1 (5,2; 6,7)

р р 1-2<0,01; р 1-3<0 ,05 ; р 1-4<0,01; р 2-3<0 ,05 ; р 2-4=0,25; р 3-4<0 ,05

Индекс НОМА-IR 1,80 (1,28; 2,40) 3 ,46 (2,61; 4,15) 2,45(1,69; 3,15) 4,31(3,01;4,77)

р р 1-2<0 ,0001 ; р 1-3<0 ,01 ; р 1-4<0,0001; р 2-3<0,001; р 2-4<0 ,01 ; р 3-4<0,001

Примечание. ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицерид^!.



углеводного обмена — повышение уровня инсу
лина на 2 0 ,8 % (р < 0 ,0 1 ), глюкозы — на 1 2 ,8 % 
(р <0 ,05 ), индекса Н О М А -IR — на 36,1% 
(р<0,01) по сравнению с 1-й группой (С О А С - /  
О Ж - ) .  Таким образом, у пациентов с СО АС при 
отсутствии ожирения имела место инсулинорези- 
стентность, гипертриглицеридемия и гиперлепти- 
немия. Возможно, это связано с наличием в 3-й 
группе лиц с абдоминальным ожирением, несмотря 
на нормальный И М Т.

При оценке липидного обмена у пациентов 
пожилого возраста с ожирением в 4-й группе 
(С О А С + /О Ж + ) установлено повышение уровня 
О Х С  на 10% (р <0 ,05 ), Х С  Л П Н П  — на 22,2%  
(р<0,01), Т Г  — на 29,2%  (р<0,01), лептина — 
на 39,7 % (р<0,01) по сравнению со 2-й груп
пой (СО А С —/О Ж + ) . Достоверных различий 
по уровню Х С  Л П В П  не выявлено. Нами дока
зано, что пациенты пожилого возраста с ожирени
ем и СО АС (4-я группа) имели более выражен
ные нарушения углеводного обмена — увеличение 
уровня инсулина на 14,4% (р <0 ,05 ), индекса 
Н О М А -IR — на 24,6%  (р<0,01) по сравнению 
со 2-й группой (С О А С —/О Ж + )  при отсутствии 
достоверных различий в уровне глюкозы. Все из
учаемые показатели в 4-й группе были достоверно 
выше, чем у пациентов 1-й и 3-й групп. У пациен
тов с ожирением при наличии СО АС имела место 
более выраженная дислипидемия, гиперлептине- 
мия, гиперинсулинемия и инсулинорезистентность 
по сравнению со 2 -й группой. Т 1ким образом, в по
жилом возрасте пациенты с СО АС при наличии 
ожирения имели наиболее выраженные нарушения 
метаболического профиля.

Проведен корреляционный анализ антропоме
трических показателей и метаболических параме
тров. У пациентов пожилого возраста при наличии 
СО АС были установлены высокие корреляци
онные зависимости О Т /Р  и уровня Х С  Л П Н П  
(г=0 ,78 , р<0 ,001), индекса Н О М А -IR (г=0,72, 
р < 0 ,0 0 1 ), содержания лептина в сыворотке крови
(r=0,75 , р<0 ,001), а также О Т  и Т Г  (r=0 ,76  
р<0,001), И М Т  и лептина (г=0,75, р<0,001) 
О Т /О Б  и индекса Н О М А -IR (г=0 ,68 , р<0 ,01)

Эпидемиологические исследования показали 
что метаболический синдром в 6 —9 раз чаще встре 
чается у лиц с СО АС по сравнению с общей попу 
ляцией, с другой стороны, ожирение само является 
предрасполагающим фактором к развитию таких 
состояний, как нарушения дыхания во сне, к кото
рым относится СО АС [6 , 11]. Перемежающаяся 
гипоксемия, вторичная по отношению к повторя
ющимся эпизодам апноэ/гипопноэ, может при

водить к повышению симпатической активности, 
нарушению вазомоторной реактивности, инфла- 
мейджингу, дисфункции эндотелия и метаболиче
ским нарушениям у больных с СОАС.

В последние годы доказано, что с точки зре
ния заболеваемости и смертности важное значение 
имеет как общее количество жира в организме, 
так и его распределение в организме. Т 1к, дока
зано, что отложение жировой ткани в ротоглотке 
вокруг верхних дыхательных путей способствует 
появлению и усугублению апноэ [7]. Пациенты 
пожилого возраста в группе СО АС с ожирением 
имели достоверно больший обхват шеи, чем в дру
гих группах. Все большее число исследований из
учает корреляцию кардиометаболических наруше
ний и висцерального ожирения в общей популяции, 
используя традиционные антропометрические 
параметры, а также новые антропометрические 
индексы [7]. Проведенные ранее исследования, 
в которых учитывали только ОТ, подвергались 
критике за то, что не учитывали различия в ро
сте и О Б, поэтому соотношение талии к бедрам 
(О Т  /  О Б ) и отношение талии к росту (О Т  /Р )  
появились как новые параметры жировых отложе
ний, тесно связанные с кардиометаболическими на
рушениями. В исследовании К. Balat и соавт. при
ведены доказательства того, что отношение (О Т /  
О Б ) /Р  является лучшей переменной для выявле
ния кардиометаболических нарушений, однако этот 
показатель не изучали у лиц пожилого возраста 
[7]. В проведенном нами исследовании показано, 
что отношение (О Т /  О Б ) /Р  у пациентов пожило
го возраста с СО АС и ожирением было достоверно 
выше, чем в других группах, при этом выявлена вы
сокая корреляционная зависимость данного показа
теля с уровнем Х С  Л П Н П , индексом Н О М А - IR 
и содержанием лептина в сыворотке крови.

Результаты проведенного исследования пока
зывают, что пациенты пожилого возраста с СОАС 
имеют умеренно или значительно более высокие 
антропометрические показатели, чем без СОАС, 
в соответствующей категории. Кроме того, наши 
данные подтверждают результаты предыдущих 
исследований, показавших, что СО АС приводит 
к метаболически неблагоприятному распределению 
жира, а не просто к его увеличению [13].

Наблюдается повышение клинического инте
реса к ассоциации между апноэ во сне и метабо
лическими нарушениями. Недавно опубликованы 
исследования, в которых напрямую изучалась вза
имосвязь СО АС и уровня лептина в сыворотке/ 
плазме, но с противоречивыми выводами [9, 10]. 
Однако в этих исследованиях не проводилась ран



домизация пациентов по возрасту. Нами установ
лено, что пациенты пожилого возраста с СОАС 
(3 —4-я группы) имеют более высокие значения 
лептина по сравнению с аналогичными группами 
без СО АС (1 -2 -я  группы).

Установлено, что укороченная продолжитель
ность сна провоцирует резистентность к инсулину 
и непереносимость глюкозы. В 2022 г. опубли
кован метаанализ связи между СО АС и риском 
предиабета/диабета, в котором приняли участие 
более 100 тыс. человек. В работе приведены до
казательства того, что нарушение дыхания во сне 
связано с более высоким риском нарушения глике
мии натощак, нарушения толерантности к глюкозе, 
нарушения регуляции уровня глюкозы и сахарно
го диабета, что продемонстрировано в когортных 
и перекрестных исследованиях, в которых у паци
ентов со средним и тяжелым СО АС распростра
ненность предиабета составила 20—59,4 % [20]. 
Однако в данных работах не изучалась связь 
СО АС с уровнем инсулина и инсулинорезистентно- 
стью у пациентов пожилого возраста в зависимости 
от наличия ожирения. В нашем исследовании от
мечено, что пациенты пожилого возраста с СОАС 
и ожирением (4-я группа) по сравнению с другими 
участниками исследования (1 -3 -я  группы) имели 
наиболее выраженное нарушение углеводного об
мена, проявляющееся как гиперинсулинемией, так 
и инсулинорезистентностью.

Заключение
Т 1ким образом, установлено, что наиболее вы

раженные нарушения липидного и углеводного 
обмена, проявляющиеся дислипидемией, гипер- 
триглицеридемией, гиперлептинемией, гиперин- 
сулинемией, инсулинорезистентностью, имеют 
пациенты пожилого возраста с синдромом обструк- 
тивного апноэ сна и ожирением.
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ON THE PRESENCE OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME
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The article discusses the relationship between obstructive sleep apnea syndrome (OSA) 
and metabolic disorders (lipid and carbohydrate metabolism) in elderly patients. The aim 
of the work is to determine the associations of components of metabolic syndrome and OSA 
in elderly people. The study included 132 elderly patients (average age 65±3 years), of which 
60 (45,5%) women and 72 (54,5%) men. Obstructive sleep apnea syndrome had 69 people, 
without OSA — 63 people. Depending on the presence of obesity and OSA, four groups 
were formed: the 1st — 30 people without OSA and without Obesity (OSA-/Ob-); the 2nd — 
33 peop I e without OSA, but with Ob (OSA-/Ob+); the 3rd — 34 people with OSA, but with
out OJ (OSA+/Ob-); the 4th — 35 people with OSA and with Obesity (OSA+/Ob+). It was 
found that patients of group 4 had significantly higher anthropometric indicators, more pro
nounced disorders of lipid metabolism (an increase in total cholesterol, LDL cholesterol, tri
glycerides, leptin and a decrease in HDL cholesterol), carbohydrate metabolism (an increase 
in blood insulin and the HOMA-IR index) compared with groups 1-3.
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