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Целью исследования было изучение связи обструктивных нарушений дыхания во сне 
и ряда параметров липидного обмена у пациентов с ожирением. В исследовании приняли 
участие 66 пациентов с диагностированным синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС) и 
ожирением (индекс массы тела ≥ 30,0 кг/м2). В результате проведенного исследования получе-
ны более высокие средние значения триглицеридов (ТГ), а также холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) у пациентов с тяжелой формой СОАС. При оценке получен-
ных данных обнаружена корреляция значений ТГ и ХС ЛПНП с признаками гиперактивации 
симпатического отдела нервной системы – показателями вариабельности сердечного ритма и 
циркадного индекса по данным суточного мониторирования ЭКГ.
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По результатам ряда крупных исследований, 
завершившихся в последние годы, формируется 
растущее осознание того, что синдром обструк-
тивного апноэ во сне (СОАС) связан с разви-
тием и прогрессированием сердечно-сосудис-
тых заболеваний [1–5]. Также активно ведутся 
исследования по изучению связей обструктив-
ных нарушений дыхания во сне с системным 
атеросклерозом. Накопленные данные свиде-
тельствуют о роли СОАС как фактора риска 
коронарного атеросклероза [6, 7]. К основным 
патогенетическим факторам атерогенеза относят 

дислипидемию, системное воспаление, оксида-
тивный стресс и эндотелиальную дисфункцию 
[8]. Накоплены многочисленные данные об 
усугублении этих патогенетических механизмов 
на фоне СОАС. Известны провоспалительные 
эффекты СОАС: активация цитокинов, учас-
твующих в процессах воспаления, увеличение 
уровня С-реактивного белка. По данным ряда 
исследований обнаружены связи обструктивных 
нарушений дыхания во сне с параметрами ли-
пидного профиля, метаболизмом жировой тка-
ни, формированием инсулинорезистентности, 
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развитием сахарного диабета [9–11]. Вместе 
с тем детали и механизм атерогенных сдвигов 
липидного профиля при СОАС окончательно 
не ясны. К вероятным патогенетическим меха-
низмам относят окислительный стресс на фоне 
процессов гипоксии–реоксигенации и гиперак-
тивацию симпатического отдела нервной систе-
мы [11–13]. 

Целью нашего исследования явилось изуче-
ние некоторых липидных показателей крови у 
пациентов с ожирением и обструктивными на-
рушениями дыхания во сне.

МАтерИАл И МетоДЫ

Работа выполнена на базе НУЗ «Дорож-
ная клиническая больница на станции Новоси-
бирск-Главный» ОАО «РЖД». Набор больных 
осуществлялся с февраля по август 2014 г. 
Исследование одобрено заседанием Комитета 
по этике ГБОУ ВПО «Новосибирский государ-
ственный медицинский университет» Минздрава 
России № 58 от 26.11.2013. Все пациенты под-
писали информированное согласие на участие в 
исследовании. Критерии включения: мужчины с 
ожирением и индексом апноэ/гипопноэ (ИАГ) 
> 5 в час. Критерии исключения: женский пол, 
возраст менее 25 и более 65 лет, такие заболе-
вания и состояния, как сахарный диабет, зло-
качественные новообразования, болезни крови, 
хронический алкоголизм, наркозависимость, 
хроническая печеночная и почечная недоста-
точность, острые воспалительные, а также хро-
нические воспалительные заболевания в стадии 
обострения, психические расстройства и отказ 
от участия в исследовании. 

Всем пациентам проводили сбор анамнеза, 
анкетирование (анкета субъективной оценки 
сна, шкала дневной сонливости по Эпворт [13]), 
антропометрию (рост, вес, окружность талии 
(ОТ)). Индекс массы тела (ИМТ) вычисляли по 
формуле: ИМТ (кг/м2) = вес (кг)/рост2 (м2). Ис-
пользовали классификацию ожирения по ИМТ 
(ВОЗ, 1997 г.): ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 – нормаль-
ная масса тела, ИМТ 25–29,9 кг/м2 – избыточ-
ная масса тела, ИМТ 30–34,9 кг/м2 – I степень 
ожирения, ИМТ 35–39,9 кг/м2 – II степень и 
ИМТ ≥ 40 кг/м2 – III степень. ИМТ ≥30 кг/м2 – 
лица с ожирением.

Всем пациентам выполнены суточное мо-
ниторирование ЭКГ и кардиореспираторный 
мониторинг ночного сна с помощью диагнос-
тической системы «Кардиотехника – 3-04-Р(Н)» 
(производство «Инкарт», Россия) с оценкой ИАГ 
в ночной период времени. В качестве показате-
лей активности симпатического отдела нервной 
системы в ночной период оценивались суточная 

вариабельность сердечного ритма и циркадный 
индекс (ЦИ). Синдром обструктивного апноэ 
во сне определялся по результатам кардиорес-
пираторного мониторирования ночного сна в 
соответствии с Рекомендациями Американско-
го колледжа терапевтов (при индексе апноэ/ги-
попноэ ≥ 5 в час) [13]. Для выявления артери-
альной гипертензии всем пациентам проводи-
лось суточное мониторирование артериального 
давления (АД) с помощью диагностической 
системы «Shiller BR-102», при этом оценивался 
уровень среднего суточного АД. 

Определение биохимических показателей 
(уровня общего холестерина (ОХС), триглице-
ридов (ТГ), холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ХС ЛПВП), глюкозы) прово-
дили с помощью полного селективного биохи-
мического анализатора «Konelab» производства 
«Thermo Fisher Scientific» (Финляндия). Уровень 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) рассчитывался по формуле Фрид-
вальда при концентрации ТГ, не превышающей 
4,5 ммоль/л: ХС ЛПНП = ХС – (ХС ЛПВП + 
+ (ТГ/5)) мг/дл.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проведена с помощью пакета SPSS. 
Для оценки различий между группами количес-
твенных данных с нормальным распределением 
применяли t-критерий Стьюдента (для двух не-
зависимых групп). Корреляцию признаков оце-
нивали при расчете коэффициента корреляции 
Пирсона (r). Различия считали статистически 
значимыми при p<0,05. 

резУльтАтЫ И ИХ оБсУжДеНИе

Всего обследовано 148 мужчин с ожирени-
ем. По данным литературы ожирение предрас-
полагает к СОАС и вносит свой вклад в рост 
распространенности СОАС во всем мире из-за 
продолжающейся эпидемии ожирения [14–17]. 
У пациентов с метаболическим синдромом рас-
пространенность от умеренного до тяжелого 
СОАС очень высока (~ 60 %). В этой попу-
ляции СОАС независимо ассоциируется с по-
вышенным уровнем глюкозы и триглицеридов, 
а также маркеров воспаления, артериальной 
жесткостью и атеросклерозом [12–15]. В на-
шей работе по данным проведенного обсле-
дования у 66 человек диагностирован синдром 
обструктивного апноэ во сне. В зависимости 
от выраженности обструктивных нарушений 
дыхания во сне пациенты были распреде-
лены на две группы. В первую включены 34 
пациента с признаками СОАС легкой и сред-
ней степени тяжести (ИАГ< 30 в час), во вто-
рую – 32 пациента с СОАС тяжелой степени 
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(ИАГ > 30 в час). При этом в обеих группах 
не было достоверного различия по ИМТ (32,7± 
± 0,4 кг/м – в первой группе и 33,3±0,4 кг/м2 

– во второй), ОТ (103,5±2,25 см – в первой 
группе и 104,3±3,15 см – во второй) и уровню 
АДср (111,2±10,3 мм рт ст. – в первой группе и 
125,4±11,8 мм рт. ст. – во второй). Сравнивае-
мые группы были также сопоставимы по воз-
расту, сопутствующей патологии, достоверно не 
различались по числу курильщиков (84,3 % в 
первой и 85,2 % во второй группе) и употребля-
ющих алкоголь (более 100 мл крепких напитков 
в неделю употребляли 67,7 % в первой группе и 
71,3 % – во второй).

Показатели средних значений исследуемых 
параметров в группе легкого и среднетяжелого 
СОАС: ИАГ – 11,9±0,65 в час, ХС ЛПНП – 3,1 ± 
± 0,31 ммоль/л, ХС ЛПВП – 0,97±0,05 ммоль/л, 
ТГ – 1,99±0,17 ммоль/л, ОХС – 5,2±0,35 ммоль/л, 
вариабельность сердечного ритма (по SDNN) – 
248±12 мс, ЦИ = 1,26.

Распределение исследуемых параметров в 
группе с тяжелым СОАС: ИАГ – 34,7±1,6 в час, 
ХС ЛПНП – 3,98±0,16 ммоль/л, ХС ЛПВП – 
0,89±0,04 ммоль/л, ТГ – 2,78±0,3 ммоль/л, ОХС – 
5,66±0,24 ммоль/л, вариабельность сердечного 
ритма (по SDNN) 165±18 мс, ЦИ = = 1,12.

При анализе исследуемых параметров в 
группе пациентов, страдающих тяжелой фор-
мой синдрома СОАС, средние уровни ТГ и ХС 
ЛПНП выше, чем в группе с синдромом апноэ 
легкой и среднетяжелой формами (р < 0,05), до-
стоверных отличий по уровню ОХС и ХС ЛПВП 
между двумя группами зафиксировано не было. 

По данным литературы гиперлипидемия при 
прерывистой гипоксии происходит, по крайней 
мере частично, за счет активации транскрип-
ционного фактора стерол регуляторного эле-
мент-связывающего белка-1 (SREBP-1) и важ-
ного фермента для биосинтеза триглицеридов 
и фосфолипидов стеароил-КоА десатуразы-1. 
Кроме того, прерывистая гипоксия может регу-
лировать SREBP-1 и стеароил-КоА десатуразу-1 
с помощью фактора транскрипции – гипокси-
ей индуцируемый фактор 1. В отличие от этого 
ключевые гены, участвующие в биосинтезе хо-
лестерина, SREBP-2 и 3-гидрокси-3-метилглута-
рил-КоА (ГМГ-КоА) редуктаза, не подвержены 
воздействию прерывистой гипоксии [6, 11]. В 
настоящее время нет убедительных доказательств 
о влиянии СОАС на дислипидемию. Несколь-
ко кросс-секционных исследований позволяют 
предположить, что СОАС независимо связан с 
повышенным уровнем ОХС, ХС ЛПНП и ТГ, в 
то время как другие исследователи сообщают об 
отсутствии таких данных. Некоторые нерандо-
мизированные и рандомизированные исследова-

ния показывают, что лечение СОАС с постоян-
ным положительным давлением в дыхательных 
путях может иметь благоприятное влияние на 
липидный профиль. Тем не менее, как отмеча-
ют многие авторы, роль СОАС в причинности 
дислипидемии еще предстоит установить.

В нашей работе анализ суточного монито-
рирования ЭКГ показал достоверное снижение 
вариабельности сердечного ритма и циркадного 
индекса в группе с тяжелым СОАС (р < 0,05). 
В группе пациентов с тяжелым СОАС в ходе 
корреляционного анализа выявлена положи-
тельная связь значений ТГ с вариабельностью 
сердечного ритма (r = 0,356, р < 0,05), а также 
ТГ с ЦИ (r = 0,427, р < 0,05). Достоверными в 
этой группе оказались и корреляционные связи 
между значениями ХС ЛПНП и вариабельнос-
тью ритма сердца (r = 0,458, р < 0,05), а также 
между ХС ЛПНП и ЦИ (r = 0,389, р < 0,05). 

Выявленные в проведенном исследовании 
атерогенные сдвиги в липидном профиле у па-
циентов с более тяжелыми формами СОАС со-
ответствуют некоторым данным литературы и 
свидетельствуют о наличии связей хронической 
ночной гипоксемии, обусловленной СОАС, с 
такими компонентами метаболического синдро-
ма, как ожирение, показатели ТГ и ХС ЛПНП, 
глюкоза крови [18]. Отмеченные корреляции 
показателей липидного обмена с признака-
ми гиперактивности симпатической нервной 
системы при СОАС нуждаются в дальнейшем 
исследовании. Последние данные литературы 
показали, что суррогатные маркеры сердечно-
сосудистого риска, в том числе симпатическая 
активация, системное воспаление и эндотели-
альная дисфункция, значительно увеличены у 
пациентов с ожирением и СОАС против тех, 
у кого нет СОАС, предполагая, что СОАС не 
просто эпифеномен ожирения. Кроме того, вы-
воды из работ на животных моделях и у боль-
ных с СОАС показывают, что прерывистая ги-
поксия усугубляет метаболические нарушения у 
обследованных с ожирением, увеличивая резис-
тентность к инсулину и неалкогольную жиро-
вую болезнь печени [6, 12]. Недавнее рандоми-
зированное, контролируемое, перекрестное ис-
следование показало, что эффективное лечение 
СОАС с постоянным положительным давлени-
ем в дыхательных путях в течение трех меся-
цев значительно снизило показатели нескольких 
компонентов метаболического синдрома, в том 
числе артериального давления, триглицеридов и 
висцерального жира [4]. 

зАклЮЧеНИе

В результате проведенного исследования по-
лучены данные, свидетельствующие об атеро-
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генных сдвигах липидного профиля крови (по-
вышенные уровни ХС ЛПНП и ТГ) у пациентов 
с выраженными обструктивными нарушениями 
дыхания во сне. Данные изменения отражают 
наряду с развитием артериальной гипертензии и 
формированием инсулинорезистентности один 
из этапов формирования метаболического синд-
рома у пациентов с обструктивными нарушени-
ями дыхания во сне. Достоверных ассоциаций 
значений ОХС и ХС ЛПВП с тяжестью об-
структивных нарушений дыхания во сне не вы-
явлено, что требует дальнейшего исследования. 
Снижение вариабельности сердечного ритма и 
ЦИ в группе с тяжелой формой СОАС, вероят-
но, отражают гиперактивацию симпатического 
отдела нервной системы, характерную для этого 
вида расстройств дыхания. В нашем исследова-
нии выявлены корреляционные связи ТГ и ХС 
ЛПНП с параметрами суточного мониториро-
вания ЭКГ, отражающие возможную роль ги-
перактивации симпатической нервной системы 
в инициации начальных этапов атерогенеза у 
больных с СОАС. Более подробное дальней-
шее исследование данных ассоциаций может 
способствовать выделению группы повышенно-
го риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений у больных с синдромом обструктивного 
апноэ во сне с проведением более активных ле-
чебных и профилактических мероприятий.
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ANALYSIS OF SOME BIOMARKERS OF DYSLIPIDEMIA IN OBSTRUCTIVE SLEEP  
APNEA AND OBESE PATIENTS
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The aim of this study was to examine the relationship between obstructive sleep apnea (OSA) 
and the biomarkers of dyslipidemia in obese patients. 66 patients diagnosed with OSA and obesity 
(Body mass index (BMI) ≥ 30 kg/m2) were enrolled. The study demonstrated higher level of total 
cholesterol and low-density lipoproteins in patients with severe OSA. There was further significant 
correlation between elevated levels of triglycerides and low-density lipoproteins and symptoms of 
hyperactivity of the sympathetic nervous system such as reduced heart rate variability and circadian 
index according to the daily ECG monitoring. 

Keywords: dyslipidemia, obesity, obstructive sleep apnea, total cholesterol, triglycerides, low-
density lipoproteins.
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