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Ожирение — одна из главных проблем, стоящих перед общественным здравоохранением в ХХI веке. Оно являет-
ся ведущим фактором риска серьезных осложнений работы сердечно-сосудистой системы и приводит ежегодно 
к 17 миллионам смертельных исходов во всем мире. В России только среди лиц молодого возраста распространен-
ность заболевания составляет 11,8–16,6% и продолжает увеличиваться, особенно в последнее десятилетие. С уче-
том роста ожирения все более актуальной становится проблема нарушений сна, часто сопутствующая этой патологии. 
Одно из главных мест в нарушениях сна у детей принадлежит синдрому обструктивного апноэ сна (СОАС), который 
у взрослых рассматривается в качестве одной из основных причин развития сердечно-сосудистых катастроф. Детский 
СОАС в зависимости от используемых для его диагностики методов встречается в 1–13% случаев, и есть основания 
полагать, что он часто остается невыявленным. При нарушениях сна у детей запускается порочный круг, обусловли-
вающий развитие инсулинорезистентности, ночной гипогликемии, изменения углеводного обмена.
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жировое депо.
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Obesity — one of the main challenges for the public health around the world in the twenty-first century. It is a leading risk factor for 
serious complications of the cardiovascular system resulting in 17 million deaths worldwide each year. In Russia only, among young 
people, the prevalence of the disease is 11,8–16,6% and growing, especially in the last decade. Along with obesity, the problem of sleep 
disorder becomes increasingly urgent. One of the main factors of sleep disorders with children is the obstructive sleep apnea syndrome 
(OSA), which is considered as one of the main causes of cardiovascular problems development among adults. Depending on the 
methods for its diagnosis, children’s OSA occurs in 1–13% of cases, and there is reason to believe that it often remains undiagnosed. 
With sleep disorders, children get stuck in a vicious circle that causes the development of insulin resistance, nocturnal hypoglycemia, 
and changes in carbohydrate metabolism.
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ВВЕДЕНИЕ 
Одной из серьезных проблем здравоохранения 

XXI в., по оценке Всемирной организации здравоохра-
нения, является ожирение — основной фактор сердеч-
но-сосудистых заболеваний и сопутствующих осложне-
ний. На сегодняшний день более 1,5 млрд людей старше 
15 лет во всем мире имеют повышенный индекс массы 
тела (ИМТ), 1/3 из них страдает ожи рением [1, 2].

По прогнозу, проблема ожирения в России, как и 
во всем мире, будет только нарастать [3]. Особую тре-
вогу вызывает распространенность патологии среди 
детского населения. По данным проведенных в раз-

личных регионах Российской Федерации исследований, 
частота встречаемости избыточной массы тела среди 
подростков в возрасте 12–17 лет достигает 12% [4–6]. 
Вызы вают беспокойство и темпы роста распростра-
ненности ожирения: так, повышенный ИМТ в возраст-
ной категории 12–20 лет имеют 6,9–11,8% мужчин и 
13,7–16,6% женщин. Дальнейшие длительные наблюде-
ния демонстрируют только увеличение распространен-
ности заболевания — до 52,2% у мужчин и до 34,8% 
у женщин к 35 годам жизни [7]. Безусловно, патологиче-
ские процессы ожирения среди населения, принявшие 
масштабы эпидемии, связаны в том числе и с объектив-
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ными причинами. Образ жизни современного человека 
определяют технический прогресс, производство продук-
тов питания быстрого приготовления с синтетическими 
пищевыми добавками (фастфуд), агрессивная реклама 
высококалорийных напитков, развитие игровой компью-
терной индустрии и, как следствие, снижение физиче-
ской активности среди детей [8]. Развитие ожирения, 
как правило, происходит постепенно, и его проявления 
зависят не только от степени выраженности процесса, 
но и от локализации преимущественного отложения жира. 
В организме человека существуют локальные висце-
ральные жировые депо — печеночное, абдоминальное, 
мышечное, периваскулярное, почечное, эпикардиальное.

При избыточном накоплении жира в печеночном депо 
(стеатоз печени) нарушается инсулинопосредованное инги-
бирование глюкозы, снижается стимулируемое инсулином 
усвоение глюкозы в скелетных мышцах и ингибирование 
липолиза. Накопление жира в печени, возможно, является 
основной причиной развития печеночной, а впоследствии 
периферической инсулинорезистентности [9, 10].

Участки висцерального жира вокруг брыжеечных 
петель, в большом и малом сальнике, ретроперитоне-
альном пространстве образуют абдоминальное жировое 
депо. Доказана связь абдоминальной жировой ткани с 
метаболическими нарушениями и кардиоваскулярным 
риском, развитием дислипидемии, инсулинорезистент-
ности, сахарного диабета 2-го типа (СД2) и артериальной 
гипертензии (источник системных эффектов) [11, 12].

Мышечное жировое депо образовано за счет адипо-
цитов межмышечного пространства, а также за счет 
липидов, входящих в состав миоцитов. Адипоциты мы-
шечной ткани могут стимулировать увеличение образова-
ния цитокинов, которые способствуют развитию инсули-
норезистентности мышечных волокон [11].

Жировая ткань располагается практически вокруг 
всех сосудов в организме, образуя периваскулярное 
жировое депо. Особенно много адипоцитов вокруг коро-
нарных сосудов и аорты, где расстояние от адвентиции 
до жировых клеток менее 0,1 мм. Жировая ткань выпол-
няет не только опорную роль для сосудов, но и содержит 
множество цитокинов и хемокинов. В частности, механи-
ческое сдавление жиром почечных вен и лимфатических 
сосудов ведет к повышению внутрипочечного давления 
и увеличению реабсорбции натрия, что является одним 
из механизмов развития артериальной гипертензии 
у тучных пациентов; в свою очередь, активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы приводит к раз-
витию инсулинорезистентности и СД2 [12, 13].

Эпикардиальное жировое депо также обладает выра-
женной секреторной активностью. S. Eroglu и соавт. 
установлено, что развитие атеросклероза уже на суб-
клинической стадии сопровождается утолщением эпикар-
диального жира более чем на 7 мм [14]. Поэтому толщину 
эпикардиального жира было предложено рассматривать 
как новый маркер риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [15, 16].

КЛАССИФИКАЦИЯ ОЖИРЕНИЯ 
Доля первичного ожирения, включающего конститу-

ционально-экзогенную, экзогенную, гипоталамическую 
и смешанные формы, в общей структуре заболевания 
превышает 90% [17]. Вторичное ожирение рассматрива-
ется как симптом общего патологического процесса при 
нарушениях работы центральной нервной и/или эндо-
кринной системы, при генетических синдромах.

К избыточному накоплению жира при первичном ожи-
рении приводят не особенности метаболизма, а именно 
наследственная предрасположенность. Факторами раз-
вития ожирения считают как сбой центральной регуля-
ции энергетического баланса с вовлечением гипоталамуса 
и вышележащих структур, особенности морфологии и функ-
ции жировой ткани, так и сочетание этих нарушений [2, 5, 6]. 
Несмотря на то, что случаи первичного ожирения отмечают-
ся у пациентов любого возраста, все-таки чаще заболева-
ние прогрессирует с 6 лет, усиливаясь в пубертатном перио-
де [2, 16], запуская порочный круг в виде храпа и апноэ [18].

По рекомендациям детской секции Всероссийского 
научного общества кардиологов и Ассоциации детских 
кардиологов России (2003), оценка ИМТ у детей прово-
дится с помощью перцентильных таблиц распределения, 
или таблиц стандартного отклонения (SD): избыточный 
вес тела констатируют в диапазоне 85–94-го перцентиля 
(1SD < ИМТ < 2SD), ожирение — при показателе � 95 
(ИМТ > 2SD) [19]. Однако, уровень ИМТ в последние годы 
оспаривается как безусловный критерий оценки ожире-
ния, поэтому предложено использовать показатель лишь 
в качестве скринингового метода.

В 2014 г. Американской ассоциацией клинических 
эндокринологов и Американской коллегией эндокри-
нологов предложена новая классификация ожирения, 
согласно которой значение имеет не столько степень 
изменения ИМТ, сколько наличие осложнений заболева-
ния — метаболический синдром, нарушения углеводного 
или жирового обмена, СД2, высокое артериальное дав-
ление, жировой гепатоз, синдром поликистозных яични-
ков, синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна, утрата 
способности передвигаться, артрозы [20].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ПОДХОДЫ 
К ЛЕЧЕНИЮ 
Как уже сообщалось, развитие ожирения происходит 

постепенно. При осмотре выявляются ограниченная под-
вижность ребенка, задержка формирования двигательных 
навыков. При объективном обследовании даже в случае 
отсутствия жалоб наблюдаются значительные изменения 
функционального состояния различных органов и систем — 
пищеварительной (повышение внутрибрюшного давления, 
нарушение кислотообразования, дискинезия желудочно-
кишечного тракта, гастрит, расслабление пилорического 
сфинктера), дыхательной (повышение внутриплеврального 
давления, ухудшение вентиляции легочной ткани), сер-
дечно-сосудистой (изменения электрокардиографического 
рисунка, шумы в сердце, боли в области сердца); отмеча-
ются определенные особенности роста и полового созре-
вания: по этим показателям дети с первичным ожирением 
на 1–2 года опережают сверстников [1, 21].

Протоколом Международного консенсуса по детскому 
ожирению рекомендовано раннее вмешательство, вклю-
чающее диетотерапию и коррекцию пищевого поведения, 
с целью предупреждения развития осложнений ожирения 
[20, 21]. Однако, до настоящего времени отсутствует целе-
направленное выявление ожирения, поэтому слишком 
поздно диагностируется специалистами. На прием к врачу 
приходят всего 5,5% детей с избыточным весом, тогда 
как в популяции их численность составляет не менее 65% 
[2, 5]. Отсутствуют научно обоснованные отечественные 
программы ранней диагностики и лечения осложнений 
ожирения у детей [8, 22]. Все чаще в тактике лечения 
основное значение уделяется не медикаментозному лече-
нию, а добровольному изменению образа жизни.
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СОН: СТРУКТУРА И НАРУШЕНИЯ 
Учитывая рост заболеваемости ожирением в послед-

нее время, все более актуальной становится проблема 
нарушений сна, часто сопутствующая этой патологии.

Сон, как известно, является неотъемлемой частью нор-
мальной жизнедеятельности человека. Доказано, что от его 
качества зависит не только деятельность организма в пери-
од бодрствования, но и продолжительность жизни в целом. 
За последние 100 лет отмечается ежегодное сокращение 
продолжительности сна на 0,75 мин [23, 24]. Это проис-
ходит вследствие изменения образа жизни, но не в связи 
с уменьшением потребности человека во сне [24].

Сон человека представляет собой циклический и слож-
но организованный процесс. В основе его структуры зало-
жены 2 фазы — медленного (Non-REM) и быстрого (REM) 
сна. В свою очередь, фазу медленного сна подразделяют 
на 4 стадии, каждая из которых отличается определенны-
ми характеристиками электроэнцефалограммы, частоты 
сердечных сокращений и ряда других физиологических 
показателей. Так, в фазу медленного сна наблюдается про-
грессирующее снижение частоты сердечных сокращений, 
системного артериального давления. Фаза медленного сна 
может рассматриваться как период относительно низкой 
активности мозга, во время которой регуляторная способ-
ность мозга активно продолжается и сохранены движения 
тела. Фаза REM-сна характеризуется полным отсутстви-
ем мышечного тонуса, высоким уровнем кортикальной 
активности (низкий вольтаж, смешанные частоты), что 
сочетается со сновидениями и эпизодическими периодами 
быстрого движения глаз, которые являются отличительным 
признаком этой фазы. Фазы медленного и быстрого сна 
чередуются в течение ночи циклически. Таким образом, 
весь ночной сон состоит из 4–5 циклов [25].

При нарушении сна у детей помимо уменьшения его 
общей продолжительности возникает угроза развития 
синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС), который 
проявляется эпизодами прекращения и/или ослабления 
дыхания (апноэ/гипопноэ) [26]. Коррелятами расстройств 
сна на электроэнцефалограмме являются увеличение 
представленности неглубоких, поверхностных стадий сна 
(S1- и S2-стадии NREM-фазы), частые и/или длительные 
периоды бодрствования внутри сна, редукция глубокого 
медленного сна (S3, S4), увеличение эпизодов движения 
тела и конечностей [27].

В последнее время проведено достаточное количество 
исследований, подтверждающих неблагоприятное влия-
ние нарушений сна не только на физическое и когнитив-
ное развитие, но и на обмен веществ в целом, что служит 
причиной развития заболеваний и/или отягощения уже 
имеющихся [27, 28]. Известно, что хроническое недосыпа-
ние со временем может провоцировать развитие сердеч-
но-сосудистой патологии [29, 30]. Не так давно была выяв-
лена взаимосвязь сна с регуляцией гомеостаза глюкозы 
и контролем аппетита: нарушение сна способствует росту 
распространенности ожирения и СД2 [31, 32].

Нарушения сна и риск развития ожирения 

Конституционально-экзогенное ожирение может быть 
выявлено у детей в любом возрасте, но чаще прогресси-
рует после 6 лет, особенно в период полового созревания 
[22], и часто сопровождается храпом и апноэ [21, 22, 25].

Первые исследования по выявлению взаимосвязи 
между нарушениями сна и риском развития ожирения 
были проведены более 20 лет назад [33]. В частно-
сти, сравнивались 2 группы детей в возрасте 5 лет: 

продолжительность ночного сна у детей первой группы 
составляла более 11 ч, у детей второй группы — менее 
11 ч. По результатам исследования, риск развития ожи-
рения был на 40% выше у детей, которые спали менее 
11 ч/ночь [34, 35]. Последующие исследования под-
твердили эту взаимосвязь. Так, в исследовании Anderson 
и Whitaker четырехлетние дети, которые спали менее 
10,5 ч, в 14% случаев имели больший риск развития ожи-
рения вне зависимости от половой принадлежности, ИМТ 
матери, ее образования, социального статуса семьи и др. 
[35]. Nixon и соавт., используя метод ночной актиграфии, 
установили, что риск развития ожирения у 7-летних детей 
выше в 3 раза среди тех, кто спал менее 9 ч, по сравне-
нию с теми, кто спал более 9 ч [36].

До настоящего времени большинство исследований 
было сосредоточено на продолжительности сна как потен-
циальном факторе риска развития ожирения [37–39]. 
Однако сейчас достаточно данных, указывающих на то, 
что циркадность сна играет не менее важную роль в пато-
генезе ожирения [40]. Поэтому в недавних исследованиях 
была предпринята попытка выявить взаимосвязь между 
ожирением и вариабельностью сна [35, 38, 39]. По дан-
ным когортного исследования [41], дети с ожирением 
в возрасте 4–10 лет в выходные дни спали меньше, при 
этом вариабельность их сна была выше, чем в будни, 
по сравнению с детьми без ожирения. Помимо этого, 
дети с ожирением имели более выраженные метаболиче-
ские нарушения в виде высоких уровней С-реактивного 
белка, инсулина и липопротеинов низкой плотности. 
Исследование 700 детей в возрасте 5–12 лет [34] под-
тверждает это: при снижении продолжительности фазы 
медленного сна дети имели более высокий риск развития 
резистентности к инсулину по сравнению с теми, чья про-
должительность сна оставалась неизменной в течение 
длительного времени. Было выявлено, что изменения 
углеводного обмена у человека при длительной деприва-
ции сна сходны с таковыми при СД2 [42].

Инсулинорезистентность считается основным факто-
ром риска развития СД2, который в настоящее время все 
чаще регистрируется у детей и подростков [37, 43]. На фоне 
роста распространенности ожирения наблюдается увели-
чение частоты СД2 в популяции: в каждом четвертом слу-
чае — нарушение толерантности к глюкозе, в 4% случаев 
дебют СД2 диагностируется как терапевтическая находка 
[44]. Гиперинсулинемия приводит к повышению в печени 
продукции липопротеидов очень низкой плотности, бога-
тых триглицеридами. В литературе имеются указания на то, 
что именно повышенный уровень триглицеридов, свя-
занный с риском возникновения ишемической болезни 
сердца, представляет особую прогностическую ценность 
в отношении развития коронарного атеросклероза [45].

Также стоит отметить, что у 20% больных с ожирени-
ем регистрируются допустимые метаболические пока-
затели и нормальная чувствительность к инсулину. Так, 
по данным многоцентрового европейского исследова-
ния, после проведения гиперинсулинемического эуглике-
мического клэмпа 1146 пациентам со средним ИМТ 29 
(15–55 кг/м2) инсулинорезистентность была выявлена 
лишь в 26% случаев [42]. Таким образом, в настоящее 
время предлагается различать «метаболически здоро-
вых» пациентов с ожирением и «метаболически тучных» 
больных с нормальным ИМТ. Маркерами «метаболически 
тучного» фенотипа являются повышение артериального 
давления, уровня триглицеридов, уровня гликемии, сни-
жение липопротеидов высокой плотности, повышение 
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уровня С-реактивного белка, а также повышение рези-
стентности к инсулину, вычисленной по методу косвен-
ной оценки (Homeostasis Model Assessment of Insulin 
Resistance, HOMA-IR) [46]:

HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) � 
инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5.

По аналогии с хорошо известным термином «сер-
дечно-сосудистый континуум» сегодня появились осно-
вания говорить о кардиометаболическом континууме. 
Гипогликемия наиболее активно изучается у больных 
сахарным диабетом, но часто недооценивается, хотя 
и считается явлением достаточно распространенным. 
Особенно плохо изучена ночная гипогликемия у детей, 
в сочетании с СД представляющая угрозу жизни ребенка 
[47]. В работе R. Amin показана высокая частота (78%) 
ночной гипогликемии у детей в возрасте до 12 лет, при 
этом в 91% случаев патологические состояния протекали 
без каких-либо клинических проявлений [48].

Снижение концентрации глюкозы в лимфе менее 
3,5 ммоль/л может приводить к травмам, несчастным 
случаям и даже смерти. Статистические данные смерт-
ности от гипогликемии свидетельствуют о важности этой 
проблемы: так, в 2000 г. показатель летальности нахо-
дился на отметке 2–4%, в 2006–2008 гг. — 4–10% [47]. 
Механизмы внезапной смерти на фоне гипогликемии тако-
вы. Нарушение автономной регуляции симпатоадрена-
ловой системы приводит к изменению контринсулярного 
ответа и сбою процесса восстановления гликемии. На фоне 
частых эпизодов гипогликемии клинические симптомы 
у пациента отсутствуют до тех пор, пока уровень глюкозы 
в крови не достигнет минимального уровня. Повторные 
эпизоды гипогликемии угрожают проаритмогенным дей-
ствием. Доказано, что эпизоды гипогликемии провоцируют 
электрическую нестабильность миокарда и, как следствие, 
развитие жизнеугрожающих аритмий в ночное время [49].

В последние годы формирование нарушения липид-
ного обмена и жирового гепатоза связывают с гипокси-
ческими атаками при синдроме обструктивного апноэ/
гипопноэ сна [50, 51]. Основными причинами увеличения 
ИМТ и, как следствие, развития ожирения при СОАС являют-
ся снижение дневной физической активности, нарушение 
регуляции контроля аппетита и фрагментация сна [1, 35]. 
Наиболее распространенными симптомами СОАС являются 
дневная сонливость и усталость, которая обычно сопрово-
ждается снижением физической активности [52].

СОАС не уменьшает общей продолжительности сна, 
но приводит к его фрагментации и нарушению архи-
тектуры, что сопровождается снижением медленной 
и быстрой фаз [27, 52]. Сокращение медленной фазы 
сна независимо от его общей продолжительности было 
связано с нарушением гомеостаза глюкозы и риском 
развития ожирения. Аналогично этому уменьшение дли-
тельности быстрой фазы сна сопровождается риском 
развития избыточной массы тела и ожирения. Помимо 
этого, СОАС также сопровождается изменениями уров-
ней гормонов, регулирующих аппетит, — лептина и гре-
лина. Лептин, синтезируемый главным образом под-
кожно-жировой клетчаткой, имеет эффект подавления 
аппетита на уровне гипоталамуса, грелин же, напро-
тив, имеет центральное действие, возбуждает аппе-
тит и вызывает чувство голода [52, 53]. Многократные 
исследования демонстрируют повышенный уровень 
циркулирующего лептина при СОАС и его снижение 

при режиме искусственной вентиляции легких посто-
янным положительным давлением (СРАР-терапия) [54]. 
Следовательно, можно было бы предположить, что люди 
с СОАС должны иметь сниженный аппетит вплоть до пол-
ного отказа от приема пищи. Однако, было высказано 
предположение об ассоциации СОАС с резистентностью 
к лептину. Также было показано, что циркулирующие 
уровни грелина, в частности его биологически активная 
ацетилированная форма, повышены при СОАС и снижа-
ются при CPAP-терапии [55–57].

Таким образом, повышение уровня грелина совместно 
с увеличением резистентности к лептину может служить при-
чиной усиления желания пациента увеличить калорийность 
рациона. Это было подтверждено в перекрестном иссле-
довании [58]: больные с тяжелым СОАС потребляли в пищу 
на 281 ккал/сут больше, в т. ч. насыщенные жиры и холесте-
рин, чем пациенты с более легкой степенью заболевания. 
Примером нездорового пищевого поведения, ассоцииро-
ванного с СОАС, у детей является снижение в рационе ово-
щей и фруктов и потребление фастфуда [1, 52].

Причиной формирования ожирения является и недо-
статочная выработка соматотропного гормона, участвую-
щего в метаболизме жировой ткани: сокращение дельта-
фазы сна при синдроме обструктивного апноэ/гипопноэ 
сна (периода, в котором наиболее активно вырабаты-
вается соматотропный гормон) приводит к развитию 
депрессии выработки соматотропина, что в свою очередь 
мешает утилизации жира для обеспечения энергетиче-
ских потребностей, при этом процесс пополнения жиро-
вых запасов сохраняется [59, 60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленные результаты научных исследований 

в области ожирения демонстрируют активный поиск 
причин заболевания и путей коррекции, что говорит о 
необходимости использования мультидисциплинарного 
подхода к этой проблеме. Благодаря этому возможна 
реализация персонализированного подхода к лечению 
каждого пациента с ожирением.
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