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Синдром обструктивного 
апноэ сна и болезнь Альцгеймера

Брсикян Л.А., Брутян А.Г., Федотова Е.Ю., Иллариошкин С.Н.
ФГБНУ «Российский центр неврологии и нейронаук», Москва

Россия, 125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) является фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний, ожирения и других состо-

яний. В последнее время появляются данные о влиянии СОАС на когнитивные функции и выраженность когнитивного дефицита,

в том числе при болезни Альцгеймера (БА). 

Цель исследования – оценить встречаемость СОАС у пациентов с БА и его влияние на степень выраженности когнитивного дефи-

цита.

Материал и методы. Проведено исследование с участием 47 человек: 25 пациентов с амнестическим вариантом БА (8 мужчин

и 17 женщин; средний возраст – 71,0 [65,0; 74,0] года) и 22 когнитивно сохранных добровольца (6 мужчин и 16 женщин; средний

возраст – 60,0 [57,25; 62,5] года). У всех участников были проведены сбор жалоб и анамнеза, нейропсихологическое тестирование

по Монреальской когнитивной шкале (MoCA) и Адденбрукской шкале оценки когнитивных функций (ACE-III), тестирование для

субъективной оценки сна, полисомнография.

Результаты. При БА СОАС и избыточная дневная сонливость встречаются значительно чаще, чем в контрольной группе (р=0,027).

Статистически значимое снижение суммарных баллов по шкалам MoCA и ACE-III выявлено при наличии СОАС, более выражен-

ное – при тяжелой степени. Более высокий индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) часто встречается у лиц с избыточной дневной сонливо-

стью (р=0,033) и в группе пациентов, предъявляющих жалобы на различные проявления нарушенного сна (р=0,020), в частности на

раннее пробуждение (р=0,013). При ИАГ ≥15 эпизодов в час чаще выявлялась избыточная дневная сонливость и отмечался более

сниженный когнитивный статус по суммарным баллам шкал MoCA и ACE-III. По данным корреляционного анализа было выявлено,

что при увеличении ИАГ отмечаются ухудшение когнитивного статуса, снижение общего времени и эффективности сна, длитель-

ности 3-й стадии сна (глубокого сна) и увеличение латентности сна, времени бодрствования после начала сна, длительности 1-й

и 2-й стадий сна (неглубокого сна), числа и индекса микроактиваций, индекса десатураций. 

Заключение. СОАС был выявлен у 76% пациентов с БА, в то время как в контрольной группе – лишь у 36,3% лиц. При усилении сте-

пени выраженности СОАС отмечается ухудшение когнитивного статуса.
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Obstructive sleep apnea syndrome (OSA) is a risk factor for cardiovascular disease, obesity and other conditions. Recent evidence has emerged

regarding the impact of OSA on cognitive function and the severity of cognitive impairment, including in Alzheimer’s disease (AD).

Objective: to assess the prevalence of OSA in patients with asthma and its impact on the severity of cognitive impairment.

Material and methods. A study was conducted involving 47 participants: 25 patients with the amnestic variant of AD (8 men and 17 women;

mean age – 71.0 [65.0; 74.0] years) and 22 cognitively intact volunteers (6 men and 16 women; mean age – 60.0 [57.25; 62.5] years). All par-

ticipants underwent a review of their complaints and anamnesis, neuropsychological testing using the Montreal Cognitive Assessment (MoCA)

and the Addenbrooke’s Cognitive Examination-III (ACE-III), a subjective sleep assessment, and polysomnography.

Results. In patients with AD, OSA and excessive daytime sleepiness are significantly more common than in the control group (p=0.027). A sta-

tistically significant reduction in total scores on the MoCA and ACE-III scales was observed in the presence of OSA, with a more pronounced

reduction in severe cases. A higher apnea-hypopnea index (AHI) is frequently observed in individuals with excessive daytime sleepiness

(p=0.033) and in the group of patients complaining of various manifestations of sleep disturbance (p=0.020), in particular early awakening

(p=0.013). With an AHI of 15 episodes per hour, excessive daytime sleepiness was more frequently detected and a lower cognitive status was

noted based on the total scores of the MoCA and ACE-III scales. Correlation analysis revealed that an increase in AHI is associated with a dete-

rioration in cognitive status, a reduction in total sleep time and sleep efficiency, the duration of stage 3 sleep (deep sleep), and an increase in

sleep latency, wake time after sleep onset, the duration of stages 1 and 2 sleep (light sleep), the number and index of microarousals, and the

desaturation index.

Conclusion. OSA was diagnosed in 76% of patients with AD, whereas in the control group it was found in only 36.3% of individuals. As the sever-

ity of OSA increases, a deterioration in cognitive function is observed.



Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) согласно

Международной классификации нарушений сна 3-го пере-

смотра (International Classification of Sleep Disorders, 3rd

Edition, ICSD-3, 2014) относится к группе нарушений дыха-

ния во сне [1]. СОАС рассматривается как фактор риска сер-

дечно-сосудистых заболеваний (в частности, артериальной

гипертензии, острого нарушения мозгового кровообраще-

ния), ожирения, метаболического синдрома, сахарного диа-

бета 2-го типа, а также ассоциирован со снижением качест-

ва жизни, избыточной дневной сонливостью и, в тяжелых

случаях, увеличением риска дорожно-транспортных проис-

шествий, травматизации и смертности от всех причин.

СОАС характеризуется повторяющимися эпизодами

апноэ (прекращение дыхательного потока через дыхатель-

ные пути длительностью ≥10 с) или гипопноэ (существен-

ное уменьшение дыхательного потока длительностью ≥10 с)

в результате обструкции верхних дыхательных путей при со-

хранении дыхательных усилий. В результате наличия подоб-

ных респираторных эпизодов возникают возбуждение коры

головного мозга, фрагментация сна, интермиттирующие

эпизоды гипоксии, что приводит к снижению качества сна

и функционирования в дневное время [2, 3]. Жалобы,

предъявляемые пациентами с СОАС, можно условно под-

разделить на две группы [4]:

– ночные симптомы (храп, частые ночные пробужде-

ния, эпизоды остановок дыхания во сне и ощуще-

ние удушья во время сна, в ряде случаев приводя-

щие к пробуждению, никтурия, ночная потли-

вость);

– дневные симптомы (избыточная дневная сонли-

вость, неосвежающий сон, ощущение усталости,

головная боль утром после пробуждения, снижение

концентрации внимания, памяти, тревожность,

сниженный фон настроения, сексуальная дисфунк-

ция, гастроэзофагеальный рефлюкс).

Избыточная дневная сонливость не является специ-

фичным признаком СОАС, а имеет целый спектр причин,

к которым относятся и другие нарушения сна, в том числе

хроническая инсомния, психиатрические, неврологические

расстройства, прием определенных лекарственных препа-

ратов и многое другое [5, 6].

В качестве объективной оценки СОАС используются

полисомнография (ПСГ), респираторный (РМ) и кардио-

респираторный мониторинг (КРМ).

Диагностические критерии СОАС (табл. 1) включают

в себя как клинические проявления заболевания, так и вы-

явленное число респираторных событий согласно инстру-

ментальному исследованию (ПСГ, РМ или КРМ) [4].

Согласно данным систематического обзора, опубли-

кованного в 2017 г., распространенность СОАС при индексе

апноэ/гипопноэ (ИАГ) ≥5 эпизодов в час в общей популя-

ции варьировала в диапазоне от 9 до 38% и была выше

у мужчин. Она возрастала по мере старения и в некоторых

группах пожилых людей достигала 90% у мужчин и 78%

у женщин. При ИАГ ≥15 эпизодов в час распространен-

ность в общей популяции среди взрослого населения варь-

ировала в диапазоне от 6 до 17%, достигая 49% в пожилом

возрасте [7].

Несмотря на наличие разработанных диагностических

критериев, методик объективной оценки, основанных на

выявлении нарушений дыхания во сне, уровень диагности-

ки СОАС остается крайне низким, что приводит к длитель-

ному отсутствию необходимого лечения и повышению рис-

ка возникновения различных осложнений [8, 9].

В последнее время делается значимый акцент на изу-

чении влияния СОАС на когнитивные функции и переос-

мыслении данной патологии как важного фактора риска

развития когнитивных нарушений, в том числе в рамках бо-

лезни Альцгеймера (БА). В ряде исследований показано

значительное снижение когнитивного статуса в группе лиц

с СОАС по сравнению с лицами без расстройств дыхания во

сне [10, 11]. В метаанализе, опубликованном в 2018 г., риск

развития деменции повышался среди пациентов с диагно-

стированными нарушениями сна, при этом при наличии

нарушений дыхания во сне высокая частота деменции была

выявлена как в группе пациентов с БА, так и при сосудистой
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Таблица 1. Диагностические критерии СОАС [4]

Table 1. Diagnost ic  cr i ter ia  for  OSA [4]

Для диагноза СОАС должны соблюдаться критерии А+Б или В

А Наличие ≥1 признака:
1. Больной жалуется на дневную сонливость, 

неосвежающий ночной сон, утомляемость или бессонницу

2. Больной просыпается вследствие остановки дыхания, 

затрудненного дыхания или удушья

3. Родственник или другой наблюдатель сообщает 

о привычном храпе, прерывистом дыхании 

во время сна пациента

4. У пациента диагностированы артериальная гипертония,

ишемическая болезнь сердца, инсульт, застойная 

сердечная недостаточность, фибрилляция предсердий, 

сахарный диабет 2-го типа

5. У пациента диагностированы аффективное расстройство

или когнитивные нарушения

Б При ПСГ или амбулаторном обследовании сна выявлено
≥5 преимущественно обструктивных респираторных событий
(обструктивное и смешанное апноэ, гипопноэ 

или пробуждения, связанные с дыхательными усилиями) 

за час сна во время ПСГ или за час амбулаторного 

мониторинга

В При ПСГ или амбулаторном обследовании сна выявлено
≥15 преимущественно обструктивных респираторных событий
(обструктивное и смешанное апноэ, гипопноэ 

или пробуждения, связанные с дыхательными усилиями) 

за час сна во время ПСГ или за час амбулаторного 

мониторинга
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церебральной патологии [12]. В метаанализе, опубликован-

ном в 2025 г., было показано, что СОАС увеличивал риск

развития БА в 1,45 раза (95% доверительный интервал

1,24–1,69) [13].

В опубликованном в 2023 г. исследовании авторами

была описана ассоциация ИАГ и индекса десатурации с на-

рушением регуляторных функций и снижением скорости

обработки информации у лиц пожилого возраста, мужчин

и носителей гена ApoE4 [14]. Также при СОАС отмечено на-

рушение внимания [15]. Помимо этого СОАС способен

влиять и на память, в том числе за счет нарушения структу-

ры сна, что негативно сказывается на процессах консолида-

ции памяти [16].

Важно отметить, что СОАС может поддаваться лече-

нию и является потенциально обратимым состоянием,

в том числе благодаря методике неинвазивной вентиляции

легких постоянным положительным давлением воздушного

потока во время сна (Constant Positive Airway Pressure,

CPAP), что делает изучение данного направления еще более

актуальным в рамках выявления методов профилактики

снижения когнитивных нарушений и развития деменции,

в частности при БА.

Целью данной работы являлась оценка встречаемости

СОАС у пациентов с БА и влияния его на степень выражен-

ности когнитивного дефицита.

Материал и методы. В ходе работы были сформирова-

ны две группы: 1-я группа включала 25 пациентов с амне-

стическим вариантом БА, установленным согласно клини-

ческим критериям Национального института по проблемам

старения и Ассоциации болезни Альцгеймера (National

Institute on Aging – Alzheimer's Association, NIA-AA), разра-

ботанным для стадии умеренного когнитивного расстрой-

ства [17]; 2-я группа (контрольная) – 22 когнитивно сохран-

ных добровольца с результатом по Монреальской шкале

оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive

Assessment, MoCA) ≥26 баллов. Дополнительно в группе па-

циентов с БА было проведено исследование в цереброспи-

нальной жидкости уровня бета-амилоида 1–42 (Aβ1–42)

и фосфорилированного тау-белка (p-tau181). Пять пациен-

тов отказались от проведения люмбальной пункции; 20 па-

циентов, подписавших письменное согласие на проведение

люмбальной пункции, согласно полученным результатам

были разделены на две подгруппы – 12 пациентов с устано-

вленной БА (сниженный уровень Aβ1–42 и повышенный

уровень p-tau181, статус А+Т+) и 8 пациентов с вероятной

БА (сниженный уровень Aβ1–42 и уровень p-tau181 в преде-

лах референсных значений, статус А+Т–).

Всем участникам исследования были проведены сбор

анамнеза и жалоб, нейропсихологическое тестирование по

шкале MoCA и Адденбрукской шкале оценки когнитивных

функций (Addenbrooke's Cognitive Examination III, ACE-III),

а также тестирование по Эпвортской шкале сонливости

(Epworth Sleepiness Scale, ESS).

Всем пациентам с БА было проведена ПСГ, по резуль-

татам которой оценивались следующие показатели: латент-

ность сна, число пробуждений, время бодрствования после

начала сна (wake after sleep onset, WASO), эффективность

сна, структура сна (представленность 1, 2, 3-й стадий сна

и REM-сна), а также показатели дыхательных событий

(число апноэ, гипопноэ, ИАГ, эпизоды десатураций). Ин-

терпретация ПСГ-исследований проводилась согласно пра-

вилам руководства Американской академии медицины сна

(The American Academy of Sleep Medicine, AASM, Manual for

the Scoring of Sleep and Associated Events, Version 3, 2023) [18].

Согласно диагностическим критериям СОАС, пред-

ставленным в табл. 1, проводилось определение наличия

у участников исследования СОАС с оценкой степени тяже-

сти в зависимости от показателя ИАГ: легкой степени –

ИАГ 5–14,9 эпизода в час, средней степени – ИАГ 15–29,9

эпизода в час, тяжелой степени – ИАГ ≥30 эпизодов в час.

Статистический анализ проводился с использованием

программы StatTech v. 4.8.2 (разработчик – ООО «Статтех»,

Россия). Сравнение двух групп по количественному показа-

телю выполнялось с помощью U-критерия Манна–Уитни.

Сравнение процентных долей при анализе четырехпольных

таблиц сопряженности выполнялось с помощью точного

критерия Фишера. Направление и теснота корреляционной

связи между двумя количественными показателями оцени-

вались с помощью коэффициента ранговой корреляции

Спирмена. В связи со значимым различием двух групп по

возрасту дополнительно оценивалось влияние группы на

исследуемые показатели с поправкой на возраст. Для этого

использовались модели многофакторной линейной регрес-

сии (для количественных зависимых переменных) или мо-

дели многофакторной логистической регрессии (для бинар-

ных категориальных зависимых переменных). Различия

считались статистически значимыми при p<0,05.

Результаты. Клинико-демографические показатели

и данные тестирования в двух группах представлены

в табл. 2. Возрастная разница между двумя группами была

статистически значимой (p<0,001), поэтому последующие

расчеты проводились с поправкой на возраст. Статистиче-

ски значимых различий по полу и индексу массы тела

(ИМТ) между двумя группами обнаружено не было. В груп-

пе пациентов с БА выявлены более низкие показатели об-

щего балла по шкале MoCA, общего балла и балла по доме-

ну «память» шкалы ACE-III. По шкале ESS общий балл был

значимо выше при БА, что говорит о более выраженной

дневной сонливости у пациентов с БА по сравнению с груп-

пой контроля.

По данным ПСГ были проанализированы дыхатель-

ные события во сне, в том числе число апноэ и гипопноэ

с последующим расчетом ИАГ, эпизоды десатураций. ИАГ

в группе пациентов с БА составил 10,9 [5,8; 22,2] эпизода

в час, в контрольной группе – 2,15 [1,1; 8,62] эпизода в час.

Несмотря на прослеживаемое увеличение данного показа-

теля в группе пациентов с БА, при оценке уровня значимо-

сти с поправкой на возраст статистически значимых разли-

чий установить не удалось (р=0,386). В группе пациентов,

предъявляющих жалобы на различные проявления нару-

шенного сна во время сбора анамнеза, отмечается более вы-

сокий показатель ИАГ (р=0,020). Отдельно был показан

значимо более высокий уровень ИАГ при наличии жалоб на

раннее пробуждение (р=0,013). У пациентов с избыточной

дневной сонливостью (согласно жалобам и оценке по шка-

ле ESS) наблюдается более высокий показатель ИАГ по

сравнению с пациентами, не страдающими данным состоя-

нием (р=0,033).

Все пациенты были оценены на наличие СОАС (со-

гласно жалобам, данным анамнеза и показателя ИАГ) и из-

быточной дневной сонливости (по данным шкалы ESS).

Было показано, что у пациентов с БА значительно чаще
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встречаются СОАС и избыточная

дневная сонливость по сравнению

с контрольной группой (табл. 3).

Был проведен анализ балльной

оценки по когнитивным шкалам

(MoCA, общий балл и балл за домен

«память» шкалы ACE-III) в зависимо-

сти от наличия СОАС (табл. 4) – выяв-

лено статистически значимое сниже-

ние балла по шкале MoCA и общего

балла по шкале ACE-III (p<0,05),

при этом показатели значительно ни-

же при тяжелой степени СОАС.

Все участники исследования бы-

ли условно подразделены на две груп-

пы по ИАГ:

– 1-я группа: с ИАГ <15 эпизо-

дов в час (пациенты с отсутст-

вием СОАС или с СОАС лег-

кой степени);

– 2-я группа: с ИАГ ≥15 эпизо-

дов в час (пациенты с СОАС

средней и тяжелой степени).

При оценке выявления ИАГ <15

или ≥15 эпизодов в час в зависимости

от наличия БА статистически значи-

мых различий установлено не было

(р=0,056).

Был проведен анализ качества

сна по специализированным шкалам

и опросникам, когнитивного статуса

в зависимости от показателя ИАГ (<15

или ≥15 эпизодов в час). Были получе-

ны следующие результаты – при ИАГ

≥15 эпизодов в час чаще выявлялась

избыточная дневная сонливость по

шкале ESS (р=0,042) и отмечался бо-

лее сниженный когнитивный статус

по шкале MoCA (р=0,049) и общему

баллу шкалы ACE-III (р=0,016).

Был проведен корреляцион-

ный анализ между ИАГ и показате-

лями нейропсихологических тес-

тов, результаты которого представ-

лены в табл. 5. При большем пока-

зателе ИАГ отмечаются более низ-

кие показатели по всем когнитив-

ным шкалам.

Оценивалось также наличие корреляций между ИАГ

и другими показателями ПСГ, оценивающими качество

и структуру сна (табл. 6). По полученным данным можно

сделать вывод, что при увеличении показателя ИАГ отмеча-

ется менее продолжительный сон с уменьшением его эффе-

ктивности, с частыми микроактивациями в течение ночно-

го сна, увеличением индекса десатураций, а также увеличе-

нием представленности неглубокого сна и уменьшением –

глубокого.

На рис. 1 и 2 продемонстрированы гипнограммы па-

циентов с СОАС тяжелой степени и без СОАС. На рис. 3

представлена одна эпоха ПСГ длительностью 8 мин с часты-

ми эпизодами обструктивного апноэ.
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Таблица 2. Клинико-демографические данные,  
результаты тестирования

Table 2. Clinical  and demographic  data,  tes t  resul t s

Показатель Группа БА Группа контроля р

Возраст, годы 71,0 [65,0; 74,0] 60,0 [57,25; 62,5] <0,001*

Пол (М/Ж), n (%) 8 (32,0) /17 (68,0) 6 (27,3) /16 (72,7) 0,760

ИМТ, кг/м2 25,2 [24,0; 29,0] 26,5 [23,77; 28,18] 0,670

MoCA, баллы 17,0 [11,0; 19,0] 27,0 [26,0; 28,0] 0,001*

ACE-III, общий балл 64,0 [55,0; 74,0] 96,0 [95,0; 97,0] 0,001*

ACE-III, домен «память», баллы 9,0 [7,0; 12,0] 25,0 [24,0; 25,0] 0,001*

ESS, баллы 6,0 [3,0; 8,0] 2,0 [1,0; 3,0] 0,014*

Примечание. Данные представлены в виде Ме [25-го; 75-го перцентилей], если не указано иное. Здесь

и в табл. 3–6: * – различия показателей статистически значимы (p<0,05).

Таблица 3. Структура нарушений сна,  n  (%)

Table 3. The s tructure  of  s leep  disorders,  n  (%)

Расстройство сна Группа БА Контрольная группа p

СОАС:

легкой степени 9 (36) 5 (22,7)
0,027*

средней и тяжелой степени 10 (40) 3 (13,6)

Избыточная дневная сонливость 7 (28) 0 0,010*

Таблица 4. Показатели когнитивных шкал в зависимости 
от наличия СОАС, Ме [25-й;  75-й перцентили]

Table 4. Cogni t ive  scale  scores  according  to  the  presence  of  OSA,
Me [25 th;  75 th percent i le]

MoCA 
ACE-III ACE-III 

Показатель
(р=0,026*)

(общий балл) (домен «память») 
(р=0,016*) (р=0,057)

Отсутствие СОАС 26,0 [22,0; 28,0] 95,5 [83,75; 97,0] 24,0 [17,75; 25,0]

СОАС легкой степени 21,5 [18,25; 26,0] 74,0 [69,0; 94,25] 13,5 [8,75; 22,5]

СОАС средней степени 20,0 [17,0; 27,0] 75,0 [61,0; 86,0] 13,0 [10,0; 24,0]

СОАС тяжелой степени 13,5 [10,25; 16,25] 57,0 [47,75; 61,0] 10,0 [6,25; 12;0]
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Таблица 5. Взаимосвязь  между ИАГ и оценкой
по когнитивным шкалам

Table 5. The re lat ionship  between AHI 
and scores  on cogni t ive  scales

Когнитивная шкала Корреляция с ИАГ

MoCA Умеренная (ρ=-0,384; р=0,008*)

ACE-III:

общий балл Умеренная (ρ=-0,452; р=0,001*)

домен памяти Умеренная (ρ=-0,381; р=0,008*)

домен внимания Умеренная (ρ=-0,386; р=0,007*)

и ориентации
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Обсуждение. В настоящее время ведется активное изу-

чение методов профилактики когнитивного ухудшения за

счет своевременной коррекции модифицируемых факторов

риска деменции. В качестве одного из потенциальных спо-

собов рассматривается коррекция нарушений сна, в частно-

сти нарушений дыхания во сне. В рамках изучения патоге-

нетических механизмов развития когнитивных нарушений

при СОАС выделяют следующие аспекты. Во-первых, ког-

нитивные нарушения могут рассматриваться как обратимые

последствия плохого ночного сна, которые при хронизации

нарушений могут приобрести стойкий и необратимый хара-

ктер. Во-вторых, известно, что процессы элиминации пато-

логических белков из головного мозга, в том числе бета-

амилоида и тау-белка, имеют место преимущественно во

время сна благодаря работе глимфатической системы. Было

показано, что во сне, а именно во время глубокого сна, об-

мен между цереброспинальной и интерстициальной жидко-

стями возрастает более чем на 60% по сравнению с таковым

в состоянии бодрствования [19]. Депривация сна же приво-

дит к ухудшению когнитивных функций, что было показано

в ряде работ [20–22]. В-третьих, в результате нарушения

структуры и цикличности сна, преобладания неглубокого

сна и низкой представленности глубокого сна нарушаются

процессы консолидации памяти. В-четвертых, на фоне хро-

нической интермиттирующей гипоксии, наблюдаемой при

СОАС и более значимой по мере усугубления степени тяже-

сти заболевания, развивается оксидативный стресс и проис-

ходит гибель клеток, в том числе в области лобных долей

и гиппокампа. В работе C.Y. Tsai и соавт. [23] было показа-

но, что изменение медленноволновой активности и уровней

плазменных биомаркеров бета-амилоида (Aβ42) и общего

тау-белка (t-tau) были связаны с более высокими ИАГ, ин-

дексами десатураций и микропробуждений.

В нашем исследовании получены данные, подтвер-

ждающие значимую ассоциацию между СОАС и БА. Рас-

пространенность СОАС среди пациентов с БА составила

76%, что существенно превышает аналогичный показатель

у когнитивно сохранных лиц (36,3%). Полученный резуль-

тат согласуется с данными литературы, указывающими на

более частое выявление нарушений дыхания во сне у паци-

ентов с БА. Также в данной работе на-

ми были получены данные о наличии

корреляций между степенью выра-

женности СОАС и когнитивного де-

фицита – при более тяжелом СОАС

были выявлены более низкие показа-

тели по всем когнитивным шкалам.

Эти данные имеют принципиальное

значение, поскольку указывают не

только на наличие связи, но и на ее

дозозависимый характер. Подобные

результаты коррелируют с выводами

ряда исследований, в частности

J. Legault и соавт. [10], где подчеркива-

ется, что выраженность гипоксии

и фрагментации сна напрямую влияет

на степень когнитивных нарушений.

Дополнительно показано, что

степень тяжести СОАС коррелирует

с показателями качества и структуры

сна – при более тяжелом СОАС ноч-
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Рис. 1. Гипнограмма пациента с СОАС тяжелой степени1

Fig. 1. A hypnogram of a patient with severe OSA 
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Рис. 2. Гипнограмма пациента без СОАС

Fig. 2. Hypnogram of a patient without OSA
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Таблица 6. Взаимосвязь  между ИАГ 
и другими показателями ПСГ

Table 6. The re lat ionship  between AHI 
and other  polysomnography parameters

Показатель ПСГ Корреляция с ИАГ

TST, мин Умеренная (ρ=-0,303; р=0,038*)

SE, % Умеренная (ρ=-0,457; р=0,001*)

SL, мин Слабая (ρ=0,296; р=0,044*)

WASO, мин Умеренная (ρ=0,336; р=0,021*)

Латентность REM-фазы, мин Нет связи (ρ=0,062; р=0,682)

N1, мин Умеренная (ρ=0,396; р=0,006*)

N1, % Умеренная (ρ=0,467; р=0,001*)

N2, мин Слабая (ρ=0,143; р=0,337)

N2, % Умеренная (ρ=0,342; р=0,019*)

N3, мин Умеренная (ρ=-0,456; р=0,001*)

N3, % Умеренная (ρ=-0,446; р=0,002*)

REM-фаза, мин Слабая (ρ=-0,101; р=0,500)

REM-фаза, % Нет связи (ρ=-0,031; р=0,835)

Соотношение неглубокого Умеренная (ρ=0,462; р=0,001*)

и глубокого сна#

Число пробуждений Слабая (ρ=0,127; р=0,395)

Число микроактиваций Заметная (ρ=0,684; р<0,001*)

Индекс микроактиваций Высокая (ρ=0,743; р<0,001*)

Индекс десатураций Заметная (ρ=0,600; р<0,001*)

Примечание. # – расчет по формуле N1 (%) + N2 (%) / N3 (%). TST (total

sleep time) – общее время сна; SE (sleep efficiency) – эффективность сна;

SL (sleep latency) – латентность сна; WASO (wake after sleep onset) – время

бодрствования после начала сна; REM-фаза – фаза сна с быстрыми движе-

ниями глаз; N1 – 1-я стадия сна; N2 – 2-я стадия сна; N3 – 3-я стадия сна.



Систематический обзор, опуб-

ликованный в 2025 г. [25], дополни-

тельно указывает на двунаправленный

характер связи между нарушениями

сна и БА. Наши данные косвенно под-

держивают эту концепцию: с одной

стороны, СОАС может способствовать

ухудшению когнитивных функций,

с другой – прогрессирование БА мо-

жет усугублять нарушения сна, фор-

мируя «порочный круг». Выраженная

фрагментация сна и снижение его эф-

фективности, наблюдаемые в нашем

исследовании, могут быть как причи-

ной, так и следствием нейродегенера-

тивного процесса.

У данной работы существует ряд

ограничений. Следует иметь в виду, что

нами проводилось одномоментное исследование качества

и структуры сна без повторной оценки в динамике на фоне

наличия хронических нарушений сна. Ввиду малой выбор-

ки нашей работы затруднительно судить о достоверной час-

тоте СОАС в зависимости от наличия БА на больших попу-

ляционных группах, для этого необходимо проведение

крупных эпидемиологических исследований. Не оценива-

лась и вероятность «обратимости» когнитивных нарушений

на фоне коррекции СОАС, что является важным аспектом

с практической точки зрения. Однако, как показано в рабо-

те C. Oliver и соавт. [26], приверженность CPAP-терапии

у пациентов с когнитивными нарушениями остается низ-

кой, что ограничивает клиническую эффективность вмеша-

тельства.

Все описанные пункты лишь указывают на необходи-

мость дальнейшего изучения влияния СОАС на когнитив-

ный статус у пациентов с БА на более крупных выборках,

разработки стратегий повышения комплаентности и ранне-

го начала терапии с оценкой ее эффективности.

Заключение. Полученные нами результаты не только

подтверждают существующие представления о роли СОАС

в патогенезе когнитивных нарушений, но и дополняют их,

демонстрируя высокую распространенность СОАС при БА

и его связь с тяжестью когнитивного дефицита. Это подчер-

кивает необходимость включения оценки и коррекции на-

рушений дыхания во сне в комплексное ведение пациентов

с повышенным риском развития БА или с уже установлен-

ным диагнозом.

ной сон становится более коротким, фрагментированным,

с увеличением представленности неглубокого сна и умень-

шением глубокого, а также увеличивается индекс десатура-

ций. Полученные данные имеют важное патофизиологиче-

ское значение и хорошо согласуются с результатами

C.Y. Tsai и соавт. [23], продемонстрировавших, что сниже-

ние медленноволновой активности сна опосредует влияние

СОАС на риск развития БА. Уменьшение длительности глу-

бокого сна, выявленное в нашем исследовании, вероятно,

отражает аналогичные механизмы нарушения глимфатиче-

ского клиренса и накопления бета-амилоида.

Полученные нами данные также находят подтвержде-

ние в работе J.L. Gills и O.M. Bubu [24], где подчеркивается

ключевая роль архитектуры сна как связующего звена меж-

ду СОАС и патологией БА. Нарушения структуры сна рас-

сматриваются как фактор, способствующий ускоренному

накоплению бета-амилоида и тау-белка. Таким образом,

выявленные в настоящем исследовании изменения сна при

СОАС могут рассматриваться как один из центральных ме-

ханизмов нейродегенерации. Наши результаты согласуются

и с данными более крупных эпидемиологических исследо-

ваний. Так, метаанализ Z. Ungvari и соавт. [13] показал, что

различные нарушения сна, включая СОАС, достоверно по-

вышают риск развития когнитивного снижения и демен-

ции. Высокая распространенность СОАС среди пациентов

с БА в нашей выборке подтверждает значимость данного

фактора риска и подчеркивает необходимость его активно-

го выявления.
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