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Введение

В
заимосвязь ожирения и расстройств сна может 

быть обусловлена различными механизмами, 

участвующими в патогенезе обоих состояний, 

таких как психические нарушения и/или психологи-

ческие особенности, расстройства приема пищи и эн-

докринно-метаболические изменения. Импульсная 

секреция многих гормонов, в том числе, отвечающих 

за регуляцию массы тела (МТ), имеет характерную су-

точную динамику и тесно связана с определенными 

стадиями сна. Биоритмы гормонов являются тем фун-

даментом, на котором базируется гомеостаз, а рас-

стройства сна могут играть роль в развитии различных 

эндокринопатий, в частности ожирения [1]. 

Наиболее распространенными и клинически зна-

чимыми нарушениями сна у больных ожирением 

являются расстройства дыхания во сне, в первую оче-

редь речь идет о синдроме обструктивного апноэ сна 

(СОАС) [2]. В настоящее время установлено, что гор-

мональные изменения, возникающие у пациентов 

с СОАС, вносят определенный вклад в развитие ин-

сулинорезистентности как у пациентов с ожирением, 
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так и у людей с нормальной МТ [3, 4]. Однако пато-

генетические механизмы, лежащие в основе повы-

шенного риска развития метаболических нарушений 

у пациентов с расстройствами дыхания во сне, до конца 

не изучены. Значимую роль отводят изменению сим-

патической активности на фоне ночной гипоксемии 

и депривации жизненно важных стадий сна – основ-

ных звеньев патогенеза СОАС [5, 6]. С другой стороны, 

обсуждается влияние СОАС на увеличение массы тела. 

По сумме результатов ранее проведенных исследова-

ний на рис. 1 представлены основные гормональные 

изменения, посредством которых расстройства дыха-

ния во сне могут способствовать прогрессированию 

ожирения (рис. 1). 

Орексины (гипокретины) А и Б играют важную роль 

в регуляции цикла «сон-бодрствование» и быстрого сна 

(REM-сна). Учитывая топографическую близость цен-

тров орексиновой системы и «пищевого центра» в ги-

поталамусе, предполагается, что данные нейропептиды 

играют роль в регуляции энергетического обмена. Ряд 

исследователей определили достоверное снижение 

концентрации орексина А в плазме крови у больных 

ожирением по сравнению с лицами с нормальной 

МТ [9, 15]. Связь между дефицитом орексинов и ожире-

нием может быть обусловлена замедлением основного 

обмена, уменьшением расхода энергии и снижением 

активности в дневное время [16]. Существует гипотеза, 

что СОАС является одним из факторов, приводящих 

к снижению орексинов у больных ожирением [9]. 

Медико-социальная значимость СОАС и ожирения 

диктует необходимость дальнейшего изучения раз-

личных патогенетических механизмов взаимосвязи 

этих заболеваний для оптимизации лечения и профи-

лактики тяжелых сопутствующих осложнений. 

Целью исследования явилось изучение влияния рас-

стройств сна обструктивного характера на секрецию 

гормонов у больных ожирением.

Материалы и методы
В исследование было включено 76 больных ожире-

нием (37 мужчины и 39 женщины). Согласно постав-

ленным целям и задачам пациенты были разделены 

на две группы, сопоставимые по возрасту, полу и ве-

личине индекса массы тела (ИМТ): первая – боль-

ные СОАС (n=41), вторая – без нарушений дыхания 

во сне (n=35). Критериями исключения пациентов из 

исследования были сахарный диабет 1 и 2 типа, син-

дромальные формы ожирения, беременность, лак-

тация, подозрение на серьезное органическое или 

психическое заболевание согласно анамнезу и/или 

клиническому обследованию. Работа выполнена на 

базе отделения терапии эндокринопатий лечебно-диа-

гностического отдела ФГБУ «Эндокринологический 

научный центр» Минздрава России (зав. отд., к.м.н. 

Л.В. Савельева). Обследование пациентов проводилось 

в соответствии с алгоритмом диагностики и лечения 

ожирения у взрослых (рекомендации Российской ассо-

циации эндокринологов, 2010). Сравнительная харак-

теристика исследуемых групп по антропометрическим 

показателям представлена в таблице 1.

Гормональные исследования проводились в лабора-

тории биохимической эндокринологии и гормональ-

ного анализа ФГБУ «Эндокринологический научный 

центр» Минздрава России под руководством главного 

научного сотрудника, д.м.н. Г.В. Кация (зав. лаб. – про-

фессор, д.м.н. Н.П. Гончаров). С целью оценки гор-

мональных параметров, которые оказывают влияние 

на энергетический баланс, а также исключения сим-

птоматического (вторичного) ожирения определяли:

• тиреотропный гормон на автоматическом люми-

несцентном анализаторе Vitros Eci фирмы Ortho 

Clinical Diagnostics, США (референсный интервал: 

0,25–3,5 мМЕ/л);

Рис. 1. Взаимосвязь между СОАС и гормональной секрецией у больных ожирением [обобщенные данные: 7–14, 19, 20].

СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

сокращение и фрагментация сна, дефицит глубоких стадий сна, ночная  гипоксемия

↑ симпатическая активность

Лептин ↑/? Грелин ↑/? Кортизол ↑/?Инсулин ↑ Тестостерон ↓ СТГ ↓ → ИФР-1 ↓/?

?

ОЖИРЕНИЕ

Таблица 1
Характеристика больных ожирением, разделенных на группы 

в зависимости от наличия СОАС 

Параметры 

Группа 1 
СОАС
(n=41) 

Ме [25; 75]

Группа 2
Без СОАС
 (n=35) 

Ме [25; 75]

р

Возраст, годы 46 [38; 51] 46 [26; 54] 0,39*

Пол (n – муж./жен.) 23/18 14/21 0,16**

Курение (n – нет/ да) 28/13 28/7 0,248**

Длительность ожирения, годы 14 [10; 20] 13,5 [9; 20] 0,8*

Дебют ожирения, лет 30 [25; 40] 25 [17; 34] 0,02*

Длительность храпа, годы 10 [5; 19] 2,5 [1; 10] 0,01*

Масса тела, кг 122 [108; 139] 108,5[103; 115] 0,04*

ОТ у женщин, см 119 [110; 120] 115 [106; 124] 0,068*

ОТ у мужчин, см 126 [120; 144] 124 [116; 135] 0,39*

ОШ, (см) 42 [40; 48] 40 [36; 46] 0,096*

ИМТ 41,2 [37,3; 44,6] 39,9 [35,4; 42,7] 0,1*

* критерий Манна-Уитни; ** критерий χ2
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• общий тестостерон у мужчин на автоматическом лю-

минесцентном анализаторе Vitros Eci, Ortho Clinical 

Diagnostics, США (референсный интервал у мужчин: 

11–33,5 нмоль/л); 

• базальный (тощаковый) уровень иммунореактивного 

инсулина (ИРИ) на иммунохимическом электро-

хемилюминесцентном анализаторе Сobas e601, 

Roche, Швейцария (референсный интервал: 

2,3–26,4 мкЕ/мл). 

Для оценки продукции СТГ, непосредственно 

связанной с глубокими стадиями сна, определяли 

основной периферический медиатор его биологи-

ческого действия – инсулиноподобный фактор роста 

1 типа на иммунохимическом анализаторе LIAISON, 

DiaSorin, Италия (референсный интервал в возрасте 

25–54 лет составляет 60–280 нг/мл).

Уровень лептина – гормона, непосредственно вли-

яющего на пищевое поведение, определяли в сыво-

ротке крови (48 анализов в дублях, включая контроли) 

методом планшетного двухслойного иммунофер-

ментного анализа (Mediagnost ELISA E07) с помо-

щью тест-системы фирмы Diagnostics Biochem Canada 

Inc., Канада (референсный интервал: для мужчин 

2,0–5,6 нг/мл, для женщин 3,7–11,1 нг/мл).

Оценка орексиновой системы у больных осущест-

влялась путем определения нейропептида – орек-

сина А в плазме крови (пг/мл) методом планшетного 

двухслойного иммуноферментного анализа без экс-

тракции (48 анализов в дублях, включая контроли) 

с помощью тест-системы фирмы Peninsula Laboratories 

(США). В связи с отсутствием референсного интер-

вала для данного показателя была сформирована 

группа контроля, состоявшая из практически здоро-

вых лиц, сопоставимых по возрасту и полу с основ-

ными группами.

Оценка состояния гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой системы осуществлялась путем определе-

ния уровня свободной фракции кортизола в суточной 

моче, ночной и дневной порциях мочи методом им-

мунохемилюминесцентного анализа (ИХЛА) на авто-

матическом люминесцентном анализаторе Vitros ECi, 

Ortho Clinical Diagnostics, США (референсный интер-

вал: 60–413 нмоль/24 ч).

Для объективизации картины сна проводилось 

ночное полисомнографическое исследование на ап-

паратно-программном комплексе Grass Technologies 

(США) с оценкой результатов по критериям 

Американской академии медицины сна (AASM-2007). 

СОАС диагностировался согласно Международной 

классификации расстройств сна (2005) при по-

казателе индекса апноэ-гипопноэ (ИАГ) более 

5 эпизодов в час [17]. Контроль качества анализа по-

лисомнографических исследований проводился под 

руководством доцента кафедры нервных болезней 

института профессионального образования, зав. отде-

лением медицины сна УКБ №3 ГБОУ ВПО «Первый 

МГМУ им. И.М.Сеченова» Минздрава России – 

М.Г. Полуэктова. 

Статистический анализ результатов исследования 

проводился с использованием пакета прикладных 

программ STATISTICA (StatSoft Inc., USA, version 7.0). 

Описательные статистические данные представлены в 

Рис. 2. Корреляции окружности талии с глубоким сном, количеством пробуждений и респираторными показателями у больных.
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виде медианы и интерквартильного интервала (Me [25; 

75]), где n – число наблюдений. Сравнение независи-

мых групп по количественным признакам осуществля-

лось непараметрическим методом с использованием 

критерия Манна–Уитни, по качественным при-

знакам – критерия χ2 и точного критерия Фишера. 

Оценка связи двух количественных признаков осу-

ществлялась методом ранговой корреляции Спирмена 

(r). Критический уровень значимости (p) для проверки 

статистических гипотез составлял менее 0,05. 

Результаты исследований и их обсуждение
У больных ожирением с индексом апноэ-гипо-

ноэ ≥ 5 эпиз. в час по результатам полисомнографии, 

то есть с подтвержденным СОАС, получены стати-

стически значимые (р<0,05) корреляции окружности 

талии с представленностью 3–4 стадий сна (r=-0,33), 

количеством пробуждений (r=0,31), индексом апноэ-

гипопноэ (r=0,27), индексом десатурации (r=0,39), 

средним (r=-0,53) и минимальным насыщением крови 

кислородом во время сна (r=-0,41) (рис. 2). Эти дан-

ные являются еще одним подтверждением значитель-

ного ухудшения параметров собственно структуры 

сна (редукции глубоких стадии фазы медленного сна, 

увеличения количества пробуждений) и респиратор-

ных показателей (повышения частоты приступов ап-

ноэ-гипопноэ и снижения насыщения артериальной 

крови кислородом) по мере увеличения выраженно-

сти абдоминального ожирения. При этом у больных 

без расстройств дыхания во сне величина ОТ была по-

ложительно связана только с индексом десатурации 

(r=0,36; р=0,01) и отрицательно – со средним уров-

нем насыщения крови кислородом (r=-0,33, р<0,03), 

что подтверждает влияние абдоминального ожирения 

на развитие ночной гипоксемии независимо от на-

личия СОАС в связи с субклиническим уменьшением 

дыхательной экскурсии диафрагмы и увеличением 

сопротивления верхних дыхательных путей на фоне 

избыточного отложения жира в области шеи. 

Наши данные согласуются с результатами прове-

денных ранее исследований [5, 6], в частности J. Fan 

с сооавт. (2013), выявивших связь расстройств дыха-

ния во сне с распределением жира по абдоминальному 

типу и в области шеи с использованием трехмерной 

компьютерной томографии у больных ожирением [18].

Исследуемые группы статистически значимо раз-

личались по показателям полисомнографии, что яв-

лялось подтверждением значительного нарушения 

структуры сна у больных с СОАС (табл. 2). У больных 

СОАС показано достоверное изменение структуры сна 

за счет увеличения времени бодрствования во время 

сна, уменьшения продолжительности фаз глубокого 

сна и быстрого сна (интрасомническое расстройство). 

Расстройства дыхания сопровождались эпизодами па-

дения уровня насыщения крови кислородом (десату-

рациями).

Установлено, что гормональные нарушения могут 

быть как следствием, так и причиной избыточной массы 

тела или ожирения. Ожирение может способство-

вать развитию гиперинсулинемии, функционального 

гиперкортицизма, гиперлептинемии, уменьшению 

секреции СТГ, повышению ТТГ, снижению уровня те-

стостерона у мужчин. Однако не установлена клини-

ческая значимость данных гормональных изменений 

в отношении их влияния на динамику массы тела при 

лечении ожирения. Более ранние исследования уста-

новили, что СОАС приводит к значимому уменьшению 

импульсной секреции СТГ за счет редукции глубоких 

стадий сна и может способствовать снижению уровня 

тестостерона у мужчин. Вместе с тем имеются противо-

речивые данные о влиянии расстройств дыхания во сне 

на секрецию кортизола, лептина и ТТГ. В связи с этим 

нами было проведено сравнение этих гормональных 

показателей у больных с СОАС и без расстройств дыха-

ния во сне, сопоставимых по полу, возрасту и величине 

ИМТ (табл. 3). 

Медианы уровней инсулина, ТТГ, ИФР-1 и суточ-

ной экскреции свободного кортизола в обсуждаемых 

Таблица 2
Объективные показатели сна по данным полисомнографии у больных 

ожирением в зависимости от наличия СОАС

Параметры  

Группа 1
СОАС
(n=41)

Ме [25; 75]

Группа 2
Без СОАС

(n=35)
Ме [25; 75]

Норм. 
знач.

р*

1 стадия сна, % 6,8 [3,7; 9,6] 3,7 [2,8; 6,5] 3–8 0,052

2 стадия сна, % 65,1 [57,3; 72,0] 56,5 [51,1; 59,4] 45–55 0,001

3–4 стадии сна, % 8,2 [1,7; 14,5] 20,6 [14,6; 24,3] 15–20 < 0,001

Фаза быстрого 
сна, %

13,4 [6,1; 20,4] 19,1 [15,6; 22,4] 20–25 0,02

Общее время сна, 
мин

389 [334,5; 45,7] 422 [348; 474] 0,3

Бодрствование 
после засыпания

102,4 [71,6; 
149,6]

93,5 [36,8; 
125,5]

0,01

Количество 
пробуждений

24 [17; 37] 20,5 [15;30,5] 0,3

Время засыпания, 
мин

20 [12; 44] 17 [13;31] < 20 0,8

Эффективность 
сна, %

78,5 [65,9; 89,1] 82,1 [72,4; 89,8] > 85 0,3

ИАГ, эпиз. в ч 24,5 [12,0; 66,7] 1,8 [0,8;3] < 5 < 0,001

ИД, эпиз. в ч 19,3 [11,3; 65,0] 3,0 [1,1; 5,1] < 5 < 0,001

Средняя 
сатурация, %

93,1 [91,2; 94,5] 94,7 [93,4; 95,4] 0,002

Минимальная 
сатурация, %

78,5 [69,5; 83] 87 [83; 89] < 0,001

Таблица 3
Сравнительная характеристика гормональных показателей у больных с 

СОАС и без расстройств дыхания во сне

Параметры  

Группа 1
СОАС
(n=41)

Ме [25; 75]

Группа 2
Без СОАС

(n=35)
Ме [25; 75]

Референ. 
интер.

р*

ТТГ (мМЕ/л) 1,45 [1,18; 2,6] 1,72 [1,31; 2,35] 0,25–3,5 0,65

ИФР-1 (нг/мл)
175,2

[133,3; 207,5] 
237,5

[153,4; 303,8] 
88–250 0,03

Тестостерон у муж. 
(нмоль/л)

6,8 [4,6; 9,6] 9,04 [6,7; 12,3] 11–33,5 0,044

Св. кортизол в сут. 
моче (нмоль/сут.) 

231,0
 [188,0; 336]

229
[166,1; 351,0] 

60–413 0,9

Св. кортизол 
в дневной моче 
(нмоль/л)

170,0
 [124,5; 215,6]

149,2
[120,6; 190,0]

– 0,7

Св. кортизол 
в ночной моче 
(нмоль/л)

90,2 [49,5; 
136,6]

65,5 [37,1; 89,3] – 0,038

Лептин (нг/мл)
39,2 [15,6; 99,2] 

n=23
32,3 [14,9; 99,4] 

n=16 
7,78–18,4 0,8

ИАГ – индекс апноэ-гипопноэ; ИД – индекс десатурации; * критерий Манна-Уитни

* критерий Манна-Уитни
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группах соответствовали референсным показателям. 

В обеих группах получено снижение медианы уровня 

тестостерона и повышение – лептина по сравнению 

с нормативными значениями.

Группы с СОАС и без СОАС различались по уровню 

базального ИРИ в сыворотке крови (соответственно: 

23,7 [16,0; 34,6] и 16,1 [9,6; 29,3] мкЕ/мл; р=0,008) 

(рис. 3а). У больных с СОАС получены значимые от-

рицательные корреляции (р=0,004) уровня инсулина 

в крови (r=-0,42) со средней сатурацией, свидетель-

ствующие о взаимосвязи между гиперинсулиемией 

и снижением насыщения крови кислородом у данной 

категории пациентов. С одной стороны, уровень ин-

сулина в крови тесно связан с ожирением и возрастает 

по мере его прогрессирования, с другой – само по себе 

наличие гиперинсулинемии стимулирует аппетит 

и способствует увеличению массы тела. Статистически 

значимых корреляций уровня ИРИ с показателями 

ОТ и ИМТ у больных с СОАС не получено, что свиде-

тельствует в пользу того, что повышение уровня этого 

гормона у пациентов с расстройствами дыхания во сне 

не связано со степенью ожирения. 

С целью косвенной оценки продукции СТГ был ис-

следован периферический медиатор его биологического 

действия – ИФР-1 в сыворотке крови. При сравнении 

групп выявлено статистически значимое снижение 

уровня ИФР-1 у больных с СОАС (р=0,03) (рис. 3б). 

Данные изменения косвенно свидетельствуют о сни-

жении выработки СТГ у больных с СОАС. С другой 

стороны, установлено наличие взаимо связи сниже-

нием уровня ИФР с увеличением выраженности ожи-

рения (по величине ИМТ) (r=-0,46; р=0,03) у этих 

больных. Это согласуется с данными A. Ursavas с соавт. 

(2007) и F. Lanfranco с соавт. (2010), показавших, что 

у пациентов с ожирением и СОАС происходит умень-

шение как спонтанной, так и стимулированной секре-

ции СТГ, сопровождающихся снижением продукции 

ИФР-1 [7, 8]. 

При сравнении изучаемых групп подтверждено 

значимое снижение уровня тестостерона у мужчин 

с СОАС (6,8 [4,6; 9,6] нмоль/л) по сравнению со второй 

группой (9,04 [6,7; 12,3] нмоль/л, р=0,044) (рис. 3в). 

Проведенный анализ показал наличие умеренной 

положительной взаимосвязи снижения уровня тесто-

стерона у мужчин с уменьшением средней сатурацией 

(r=0,56; р<0,01) и минимальной (r=0,41; р=0,02) в ноч-

ное время. У больных с СОАС получены статистически 

значимые отрицательные корреляции средней силы ве-

личины ИМТ с уровнем тестостерона (r=-0,52; р=0,01), 

то есть снижение у них уровня тестостерона было 

также связано с увеличением выраженности ожирения. 

Полученные нами данные согласуются с данными работ 

R. Luboshitzky с соавт. (2002, 2005), которые показали, 

что у мужчин среднего возраста с ожирением фрагмен-

тация сна и ночная гипоксемия были связаны со сни-

жением импульсной секреции тестостерона [10, 11]. 

Корреляционный анализ показал наличие умерен-

ной положительной корреляции уровня свободного 

кортизола в суточной моче со средней сатурацией 

в ночное время (r=-0,3; р=0,01). Эти данные могут 

свидетельствовать об увеличении экскреции свобод-

ного кортизола по мере уменьшения насыщения крови 

Рис. 3. Гормональные изменения у больных ожирением с СОАС.
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кислородом. Дальнейший анализ с учетом следующих 

факторов (депрессия, прием алкоголя, пол, возраст, ку-

рение, ИМТ) не показал значимых различий по уровню 

свободного кортизола в суточной и дневной моче 

(р>0,05) в изучаемых группах, однако у лиц с СОАС 

показатели кортизола в ночной моче были статистиче-

ски значимо выше по сравнению с группой пациентов 

без СОАС (90,2 [49,5; 136,6] и 65,5 [37,1; 89,3] нмоль/л, 

р=0,038) (рис. 3д). При этом у больных с СОАС по-

лучены положительные корреляции значения ИАГ 

с уровнем свободного кортизола (r=0,42; р=0,03), кото-

рый не был значимо связан с величиной ИМТ (r=0,14; 

р>0,05). Полученные данные косвенно свидетель-

ствуют о дисрегуляции гипоталамо-гипофизарно-над-

почечниковой системы у больных с СОАС независимо 

от степени ожирения. Наши результаты согласуются 

с данными A. Vgontzas с соавт., которые продемонстри-

ровали, что при сочетании ожирения и СОАС отмеча-

ются более высокие уровни кортизола в плазме крови 

в вечернее и ночное время, чем у пациентов с ожире-

нием без расстройств дыхания во сне [19]. 

При сравнении групп, значимых различий 

по уровню ТТГ не выявлено (р=0,65).

Уровни лептина в сыворотке крови у больных с СОАС 

и без СОАС значимо не различались, соответственно: 

39,2 [15,6; 99,2] и 32,3 [14,9; 99,4] нг/мл (р=0,8). Вместе 

с этим не выявлено достоверных корреляций между по-

казателями лептина и величиной ИАГ (r=-0,04; р>0,05). 

Это свидетельствует о том, что наличие и выраженность 

расстройств дыхания во сне значимо не влияли на ис-

ходные уровни лептина у больных ожирением, что со-

гласуется с рядом зарубежных исследований [20].

Орексин А – нейропептид, участвующий в регуля-

ции как цикла «сон–бодрствование», так и энергетиче-

ского обмена, посредством его влияния на повышение 

аппетита, основного обмена и термогенеза. Его уровень 

был исследован в плазме крови у 29 пациентов, вклю-

ченных в исследование. В качестве группы контроля 

была сформирована группа из практически здоровых 

добровольцев (n=10) (табл. 4). У больных ожирением 

отмечалось статистически значимое снижение уровня 

орексина А в плазме крови по сравнению с лицами 

с нормальной массой тела (соответственно: 20,5 про-

тив 88,0 пг/мл; р=0,029). Такие результаты согласуются 

с данными некоторых зарубежных исследований, в ко-

торых снижение уровня орексина рассматривается как 

состояние, усугубляющее течение ожирения посред-

ством снижения термогенеза и основного обмена.

По данным некоторых зарубежных авторов, по мере 

увеличения степени расстройств дыхания во сне сни-

жается секреции орексина А в плазме крови. В нашем 

исследовании у больных ожирением с СОАС тяжелой 

степени, или ИАГ≥30 эпиз. в час (n=15) медиана уровня 

орексина А составила 42,0 [14,0; 99,5] пг/мл; у пациентов 

с ожирением без расстройств дыхания во сне (n=14) – 

18,0 [14,5; 124,5] пг/мл (р=0,9). Корреляционный ана-

лиз не показал статистически значимых корреляций 

уровня орексина А в плазме крови с ИАГ (r=0,04), ИД 

(r=0,15) и средним/минимальным уровнем насыще-

ния артериальной крови кислородом (соответственно: 

r=-0,28 и r=-0,21), то есть степенью выраженности рас-

стройств дыхания во сне (р>0,05). 

Выводы 
1. У больных с СОАС показано достоверное изменение 

структуры сна за счет увеличения времени бодрство-

вания во время сна, уменьшения продолжительно-

сти фаз глубокого сна и быстрого сна (интрасомни-

ческое расстройство), сопровождающееся значимым 

снижением уровня насыщения крови кислородом, 

или сатурации. 

2. У больных СОАС показана взаимосвязь между выра-

женностью абдоминального ожирения и расстрой-

ствами дыхания во сне. 

3. По сумме полученных результатов правомерно за-

ключить, что при сочетании ожирения и СОАС от-

мечаются более выраженные гормональные нару-

шения: снижение уровня тестостерона у мужчин; 

у обоих полов – снижение продукции ИФР-1, по-

вышение секреции базального иммунореактивного 

инсулина, экскреции свободного кортизола в ноч-

ное время. Данные изменения, с одной стороны, 

могут влиять на увеличение массы тела, способствуя 

прогрессированию ожирения, с другой – ухудшать 

кардиометаболические показатели у данной когорты 

больных.

4. Так как достоверных отличий уровня орексина 

при ожирении с СОАС и без него обнаружено 

не было, мы не можем утверждать, что наличие 

СОАС при ожирении сопровождается какими-либо 

особыми изменениями активности орексиновой 

системы. Однако мы не опровергаем, что снижение 

орексина А может способствовать повышению днев-

ной сонливости у больных ожирением. 

Таблица 7
Уровни орексина А в плазме крови у пациентов с ожирением 

и без ожирения

Параметры
Ожирение 

(n=29)
Без ожирения* 

(n=10)
р

Возраст (годы) 42 [33; 50] 38 [30; 41] 0,1*

Пол (n – муж./жен.) 17/12 4/6 0,3**

ИМТ 37,1 [32,9; 43,0] 22,4 [20,0; 23,4] < 0,0001*

Орексин А (пг/мл) 20,5 [15; 105] 88,0 [60,0; 215,0] 0,029*

* Группа контроля – практически здоровые добровольцы;  ** критерий Манна-Уитни; 

*** точный критерий Фишера
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