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Циркадный ритм секреции гормонов

Чередование состояний сна и бодрствования 
подчиняется хронобиологическим закономер-
ностям. За генерацию циркадных ритмов отве-

чает супрахиазмальное ядро в гипоталамусе, исполняя 
роль «биологических часов». Импульсная секреция 
многих гормонов и биологически активных веществ 
имеет характерную суточную динамику и тесно связана 
с определенными стадиями сна [22]. В норме циркад-
ные ритмы синхронизированы с 24-часовым циклом 
«день-ночь». Наряду с супрахиазмальными ядрами ги-
поталамуса за хронобиологическую регуляцию в орга-
низме отвечает эпифиз, секретируя гормон мелатонин. 
Мелатонин – основной компонент пейсмейкерной 
системы организма, функцией которого является пе-
редача информации о световом режиме организму, 
регулируя цикл сон-бодрствование. Суточный ритм 
мелатонина характеризуется высоким уровнем гормона 
ночью с пиком секреции между полуночью и 4 часами 
утра и низким уровнем в течение дня. В процессе ста-
рения циркадный ритм секреции мелатонина сохраня-
ется, но его среднесуточные концентрации у пожилых 
людей на 50% меньше, чем у молодых. Биологическая 
роль мелатонина в организме разнообразна, показана 

его антиоксидантная, противоопухолевая, иммуномо-
дулирующая, противотревожная и антидепрессивная 
активность. До настоящего времени роль мелатонина 
в развитии эндокринных заболеваний не определена, 
ведутся дискуссии о влиянии гормона на репродук-
тивную систему у женщин, что диктует необходимость 
дальнейших исследований.

Кортикотропин-рилизинг гормон (КРГ) и адрено-
кортикотропный гормон (АКТГ) имеют пик секреции 
утром, определяя суточный ритм секреции кортизола 
с максимальной концентрацией гормона в утренние, 
а минимальной – в вечерние часы.

Секреция тиреотропного гормона (ТТГ) происхо-
дит в пульсирующем режиме, частота и амплитуда 
пульсации увеличиваются в вечернее время, с пиком 
секреции между 23.00 и 04.00 ч и снижаются до мини-
мальных значений в первой половине дня. 

Секреция соматотропного гормона (СТГ) имеет пуль-
сирующий характер с выраженным суточным ритмом 
и зависит от возраста, пола, стадии пубертата. По кон-
трасту с другими гормонами СТГ исключительно тесно 
ассоциирован с определенными фазами сна. Показано, 
что максимальная секреция гормона роста (около 80%) 
осуществляется одним пульсом во время глубокого 
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медленного сна (дельта-сна), характеризующегося 
медленноволновой активностью, а базальная секреция 
гормона близка к нулю.

Фолликулостимулирующий (ФСГ) и лютеинизиру-
ющий (ЛГ) гормоны. Для взрослых людей характерна 
импульсная секреция гонадотропных гормонов на про-
тяжении 24 ч, их тесная связь с процессом ночного сна 
выявляется только в пубертатном периоде. Однако 
у молодых мужчин наиболее высокие уровни тестосте-
рона, ассоциированные с секрецией ЛГ, отмечаются 
в утренние часы.

Инсулин. С помощью клэмп-метода было показано 
наличие независимого от приема пищи суточного 
ритма секреции инсулина, который, вероятно, обу-
словлен изменениями чувствительности тканей к нему 
и толерантности к глюкозе. Минимальная секреция 
инсулина отмечается в период между серединой ночи 
и 6 ч утра и ассоциирована с изменением секреции 
контринсулярных гормонов. 

Пролактин. В нормальных условиях секреция 
пролактина нарастает после засыпания в течение 
60–90 минут и сохраняется стабильно высокой в те-
чение всего периода сна. Максимальная секреция 
гормона отмечается между 5 и 7 ч утра, а после про-
буждения она резко падает в течение часа, достигая 
минимальной концентрации в крови около полудня. 
Дневные засыпания также связаны с увеличением се-
креции пролактина. 

Известно, что цикл сон-бодрствование влияет на ос-
новной обмен, пищевое поведение, физическую актив-
ность (рис. 1).

Большинство гормонов, регулирующих аппетит, 
также имеют циркадный ритм секреции, сопряжен-

ный с циклом «сон-бодрствование». Лептин и грелин 
оказывают противоположное воздействие на центры 
голода и насыщения в гипоталамусе, через взаимо-
действие с нейропептидами, контролирующими по-
требление пищи (нейропептид Y, агути-подобный 
белок, меланокортины и др.), отвечая, таким образом, 
за регуляцию массы тела. Лептин, вырабатываемый 
белой жировой тканью, влияет на запасы жира в ор-
ганизме через центральные механизмы, его уровни 
увеличиваются после еды и в ночное время, приводя 
к снижению аппетита. Грелин продуцируется в основ-
ном P/D1-клетками слизистой оболочки фундального 
отдела желудка, стимулирует аппетит и циркулирует, 
в основном, в неактивной форме и становится био-
логически активным (ацилированный грелин) в ответ 
на голодание. Во время сна происходит повыше-
ние общего грелина, с уменьшением соотношения 
общий/активный грелин по сравнению с бодрствова-
нием. При вынужденном смещении суточного ритма 
у взрослых (средний возраст 25,5 лет; ИМТ 25,1 кг/м2) 
исследователи наблюдали снижение лептина, повыше-
ние постпрандиальной гликемии, инсулина, среднего 
артериального давления и изменение ритма секреции 
кортизола с более высокими пиками пред сном и после 
пробуждения [52]. По некоторым данным, люди, рабо-
тающие по сменному графику, имеют более высокую 
заболеваемость сахарным диабетом, ожирением и сер-
дечно-сосудистую патологию [8], а в нескольких ис-
следованиях прослеживается связь между изменением 
экспрессии clock-генов и сахарным диабетом [72], 
ожирением и метаболическим синдромом [54], хотя 
патогенетические механизмы, лежащие в основе этой 
ассоциации, до конца не изучены. 

Нарушения сна, связанные с ожирением
За последние десятилетия во многих странах мира 

все более острой становится проблема нарушений сна, 
причем это совпадает с ростом заболеваемости ожире-
нием. Прогресс в социально-экономическом развитии, 
появление искусственного освещения в начале про-
шлого века, всеобщая компьютеризация, телевидение 
и другие электронные средства массовой информации 
привели к изменению образа жизни людей и к со-
кращению продолжительности сна. В период с 1960 
по 2000 гг. количество людей, страдающих ожирением, 
удвоилось, в то же время, по имеющимся данным, 
средняя продолжительность ночного сна сократи-
лась на 1,5–2 ч [44]. По данным зарубежных источни-
ков, 35% взрослого населения спят менее 7 ч в сутки, 
а одна четвертая часть взрослого и большая часть детей 
и подростков имеют проблемы со сном [13]. До настоя-
щего времени ни один объективный метод не доступен 
для определения количества времени сна, достаточ-
ного для взрослых. Тем не менее, продолжительность 
сна в среднем 7,5 ч в сутки считается оптимальной 
для взрослых, при отсутствии сонливости в дневное 
время [13, 18]. По данным мета-анализа, включающего 
45 исследований, посвященного этой проблеме, можно 
судить о повышенном риске развития ожирения у лиц 
с недостаточной продолжительностью сна, причем 
данная тенденция прослеживалась как среди взрослых, 

Рис. 1. Циркадный контроль энергетического обмена. 

СХЯ – супрахиазмальное ядро гипоталамуса. Экстра СХР – 
дополнительные экстра-супрахиазмальные регионы гипоталамуса: 
дугообразное ядро, паравентрикулярное ядро, латеральное ядро 

и дорсомедиальное ядро; ОО – основной обмен; ВНС – вегетативная 
нервная система.

(Wenyu Huang J et al., 2011)
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так и среди детей. Для определения количественного 
отношения между ожирением и недостаточной про-
должительностью сна для каждого отдельного исследо-
вания вычислялось отношение шансов и коэффициент 
регрессии с определением 95% доверительного интер-
вала. Было показано, что сокращение продолжитель-
ности сна на 1 ч в день ассоциировано с увеличением 
индекса массы тела (ИМТ) на 0,35 кг/м2 (обобщенное 
значение шансов для исследований среди взрослых со-
ставило 1,55 (от 1,43 до 1,68, р<0,05), а коэффициент 
регрессии для изменений в ИМТ при уменьшении про-
должительности сна на один час составил -0,35 [12]. 
Поперечное исследование The Whitehall II Study, в ко-
торое вошел 5021 человек в возрасте 35–55 лет, де-
монстрирует наличие достоверных ассоциаций между 
короткой продолжительностью сна ()5 ч), индексом 
массы тела и окружностью талии, а также повышен-
ный риск развития ожирения [59]. Результаты других 
работ подтверждают гипотезу о том, что сокращение 
сна приводит к увеличению массы тела с течением вре-
мени [19, 21]. В исследовании с участием 31 477 муж-
чин и 3770 женщин, сокращение продолжительности 
сна до 5–6 ч в сутки было связано с повышенным ри-
ском избыточной массы тела у мужчин в течение од-
ного года [70]. 

Поскольку большинство эпидемиологических ис-
следований подтвердило наличие ассоциаций между 
сокращением продолжительности сна и избыточной 
массой тела, в настоящее время продолжается ин-
тенсивное изучение причинно-следственных вза-
имосвязей между сном и ожирением. Все больше 
накапливается данных, подтверждающих, что наруше-
ния сна могут приводить к нарушению метаболизма, 
в том числе жирового обмена. Известно, что ожи-
рение характерно для больных с нарушениями сна. 
Яркими примерами сочетания эндокринно-обмен-
ных, мотивационных нарушений и нарушений сна 
являются синдром ночной еды и сезонные аффектив-
ные расстройства. Эмоциогенное пищевое поведение 
у пациентов с синдромом ночной еды представлено 
перееданием с нарушением суточного ритма приема 
пищи и проявляется клинической триадой симпто-
мов, таких как утренняя анорексия, вечерняя/ночная 
булимия и гиперсомния. Гиперсомния – это наруше-
ние сна, характеризуещееся повышенной дневной сон-
ливостью, увеличенной продолжительностью ночного 
сна при отсутствии «освежающего» эффекта ночного 
сна. Насыщаемость при этом синдроме формируется 
очень медленно, при этом больные не могут заснуть, 
не съев избыточного количества пищи, а физическая 
активность у этих пациентов минимальная в тече-
ние всего дня. Нарушения сна и пищевого поведения 
могут наблюдаться в рамках сезонных аффективных 
расстройств (САР), главным клиническим симптомом 
является депрессия, возникающая исключительно 
в темное время года, сочетающаяся с булимией и ги-
персомнией. В светлый период года у пациентов 
с САР не выявляется никаких нарушений, кроме ожи-
рения [3].

Данные современных исследований с применением 
новейших методик определения профилей секреции 

гормонов позволяют говорить о нарушении сна и бодр-
ствования с ожирением через изменение их секреции. 
Гормональные изменения наиболее изучены у паци-
ентов с нарушениями сна, обусловленными расстрой-
ствами дыхания во сне, синдромом инсомнии и при 
экспериментальной депривации сна у здоровых добро-
вольцев.

Депривация сна – это недостаток или полное от-
сутствие удовлетворения потребности во сне. Может 
возникнуть как результат расстройств сна, осознан-
ного выбора или принудительно, например в экспе-
рименте. Показано снижение ночной и повышение 
дневной концентрации грелина в исследованиях 
с ограничением времени сна у здоровых добровольцев, 
что, по-видимому, способствует повышению аппетита, 
гиперфагии, увеличивая риск развития ожирения в бу-
дущем [58]. Эти данные согласуются с исследованием 
Taheri S. с сооавт., показывающим снижение лептина, 
повышение грелина у пациентов с недостаточным 
сном [61]. Известно, что значимую роль в поддержа-
нии энергетического баланса играют тиреоидные гор-
моны, которые повышают температуру тела и уровень 
основного обмена, усиливают липолиз и тормозят 
липогенез. В ряде работ сообщается, что потеря сна 
влияет на функцию гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидной оси. Известно, что острая депривация сна 
связана с повышением ТТГ, а также уровнем св. Т3 
и св. T4 в вечернее время [17]. L. Kessler с соавт. пока-
зали, что частичное ограничение времени сна (до 5,5 ч 
в течение 14 дней) у здоровых пациентов среднего воз-
раста сопровождалось умеренным, но статистически 
значимым снижением уровня ТТГ и свободного Т4 
у женщин. Эти результаты позволяют предположить 
наличие ассоциации между метаболическими и пси-
хическими изменениями у пациентов с нарушениями 
сна с тиреоидной функцией, требующие дальнейшего 
изучения [32]. Ряд работ продемонстрировал связь 
между острой потерей сна и нарушением импульс-
ной и ночной секреции соматотропного гормона, яв-
ляющегося важным липолитическим фактором [71]. 
Экспериментальные работы, в которых изучалось 
влияние продолжительности сна на энергетический 
обмен, немногочисленны. Jonge L. и сооавт., оценивая 
основной обмен методом непрямой калориметрии, 
установили, что сокращение времени сна и низкая эф-
фективность сна ассоциированы с повышением расхода 
энергии, свободного кортизола и дофамина в суточной 
моче, а низкая эффективность сна – с повышением 
дыхательного коэффициента [15]. Дыхательным коэф-
фициентом (ДК) называется отношение объема выде-
ленного СО2 к объему поглощенного О2. ДК различен 
при окислении белков, жиров и углеводов, более высо-
кие значения предполагают большее окисление угле-
водов, напротив, низкие – окисление жиров. Таким 
образом, высокий дыхательный коэффициент является 
фактором, предрасполагающим к накоплению жиро-
вой массы. 

Согласно Международной классификации рас-
стройств сна, инсомния (бессонница) определяется как 
«повторяющиеся нарушения инициации, продолжи-
тельности, консолидации или качества сна, случаю-
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щиеся несмотря на наличие достаточного количества 
времени, условий для сна и проявляющиеся наруше-
ниями дневной деятельности различного вида» [7]. 
Полисомнографическими коррелятами этих наруше-
ний являются увеличенная представленность поверх-
ностных стадий, частые пробуждения, длительные 
периоды бодрствования внутри сна, редукция глубо-
ких стадий сна, увеличение двигательной активно-
сти [4]. В продольном исследовании, целью которого 
было изучение связи между синдромом инсомнии и из-
быточным весом среди работников города Хельсинки 
в возрасте 40–60 лет, было показано, что ИМТ связан 
с постоянными и возрастающими симптомами бес-
сонницы с течением времени [38]. По результатам 
многочисленных работ продемонстрирован повышен-
ный риск ожирения среди людей с недостаточной про-
должительностью сна, однако исследования, где были 
рассмотрены потенциальные механизмы, при помощи 
которых синдром инсомнии может влиять на прогрес-
сирование ожирения, немногочисленны. Известно, 
что инсомния является стрессовым фактором для ор-
ганизма, а чрезмерное возбуждение является основным 
признаком бессонницы. У пациентов с хронической 
бессонницей отмечается повышенная активация сим-
патической нервной системы, как в ночное, так и днев-
ное время [69]. Гиперактивация симпатической 
нервной системы может влиять на функционирование 
центров гипоталамуса, ответственных за энергети-
ческий баланс, а также приводить к сенсибилизации 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
(ГГНС). В ряде работ показано, что хроническая бес-
сонница, не связанная с депрессией, ассоциируется 
с повышенным уровнем кортизола преимущественно 
в вечернее время и первую половину ночи [48, 68]. 
Влияние хронической инсомнии на секрецию СТГ 
не известно, однако с возрастом происходит законо-
мерное снижение гормона роста, а также уменьшение 
общей продолжительности сна, связанное с фрагмен-
тацией сна и ранними утренними пробуждениями. 

Таким образом, прибавка веса у пациентов с хро-
нической бессонницей может быть обусловлена гор-
мональным дисбалансом, на фоне гиперактивации 

симпатоадреналовой системы, приводящим к сниже-
нию чувства насыщения, усилению чувства голода, 
снижению скорости метаболических процессов и раз-
личным вегетативным нарушениям. А повышенная 
дневная сонливость – к снижению физической ак-
тивности, что приводит к дальнейшей прибавке в весе 
и неэффективности комплексной терапии ожирения. 

Моделью сочетания грубого расстройства сна и ожи-
рения является синдром обструктивного апноэ во сне – 
состояние, характеризующееся повторением эпизодов 
обструкции верхних дыхательных путей во время сна, 
обычно ассоциированных с падением уровня на-
сыщения крови кислородом. Ожирение – наиболее 
значимый фактор, предрасполагающий к развитию об-
струкции дыхательных путей [2]. Распространенность 
расстройств дыхания во сне обструктивного характера 
в среднем составляет 2% и 4 % среди женщин и мужчин 
среднего возраста соответственно. Распространенность 
СОАС у больных с ожирением превышает 30%, до-
стигая 50–98% у пациентов с морбидным ожире-
нием [46, 50]. Показано, что увеличение значения ИМТ 
на одно стандартное отклонение сопровождается трех-
кратным увеличением риска апноэ-гипопноэ во сне. 
Большинство исследователей относят СОАС к само-
стоятельному фактору риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, отмечая его потенциально важный вклад 
в развитие «метаболического синдрома» и сахарного 
диабета [5]. Значение проблемы определяется высокой 
частотой тяжелых осложнений у лиц с СОАС, таких 
как нарушения ритма сердца, инфаркт миокарда, нару-
шения мозгового кровообращения и внезапная смерть 
во время сна. Патогенетические механизмы, лежащие 
в основе повышенного риска развития метаболических 
нарушений у пациентов с расстройствами дыхания 
во сне, до конца не изучены. Большую роль отво-
дят повышению симпатической активности, на фоне 
ночной гипоксемии и депривации жизненно важных 
стадий сна – основных звеньев патогенеза СОАС [62]. 
Воздействие этих факторов влияет на обмен веществ 
и отягощает течение ожирения (рис. 2).

По данным нескольких исследований, гиперакти-
вация симпатической системы у пациентов с СОАС 

Рис. 2. Взаимосвязь между сном, ожирением и диабетом (модификация Lucassen EA et.аl 2012).
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сопровождается повышением секреции катехолами-
нов в крови и моче с отсутствием ночного снижения 
концентрации адреналина, норадреналина и их ме-
таболитов в моче [35]. Myhill P. с сооавт. показали 
достоверное снижение суточной экскреции нора-
дреналина в моче (р=0,02) после 3 месяцев регуляр-
ной терапии постоянным положительным давлением 
(СиПаП-терапии) [37]. В настоящее время установ-
лено, что гормональные изменения, возникающие 
у пациентов с ожирением и СОАС вследствие измене-
ния симпатической регуляции, вносят определенный 
вклад в развитие инсулинорезистентности, как у паци-
ентов с ожирением, так и у людей с нормальной массой 
тела [28, 34]. Учитывая, что кортизол является стрессо-
вым гормоном, а СОАС повышает активность симпа-
тической нервной системы, предполагается, что грубая 
фрагментация сна в сочетании с редукцией дельта-сна 
множественными ЭЭГ активациями и ночной гипок-
семией приводит к нарушению секреции кортизола. 
Имеются данные, что ночные пробуждения связаны 
с пульсирующей секрецией кортизола. Хотя, по ре-
зультатам систематического обзора, включающего 
15 исследований, изменения секреции кортизола у па-
циентов с СОАС являются неубедительными [65]. В ли-
тературе не удалось обнаружить достоверных различий 
уровня кортизола в плазме крови и в образцах слюны 
у пациентов с нарушениями дыхания во сне и без та-
ковых. Только в одном исследовании обнаружено 
значимое повышение кортизола утром в плазме у паци-
ентов с СОАС по сравнению с пациентами из группы 
контроля, сопоставимых по возрасту и ИМТ (489±39, 
391±22 мг/дл, р<0,05) [10]. В части исследований из-
учали влияние СиПАП-терапии на секрецию корти-
зола. По данным одних авторов, СиПАП-терапия, 
посредством устранения основного патогенетического 
механизма СОАС – обструкции дыхательных путей 
во время ночного сна, не влияла на секрецию корти-
зола [45] по данным других исследований – приводила 
к достоверному снижению кортизола в плазме крови 
у пациентов с тяжелой формой СОАС [24, 53]. 

Помимо гиперсенсибилизации ГГНС, установлено, 
что расстройства дыхания во сне, со про вож да ю щиеся 
фрагментацией сна, дефицитом глубоких стадий сна, 
приводят к нарушению секреции ряда гормонов, в част-
ности нарушению выработки соматотропного гормона 
(СТГ) и инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1). 
С учетом важности метаболического действия СТГ, 
даже малые его изменения в 24-часовом профиле, могут 
быть связаны со значительными периферическими 
эффектами, приводящими к усугублению нарушений 
жирового обмена. У пациентов с ожирением и СОАС 
имеется нарушение периферической чувствительно-
сти к гормону роста с уменьшением как спонтанной, 
так и стимулированной секреции СТГ [39], а также 
тенденция к снижению концентрации ИФР-1 [66]. 
Установлено, что у взрослых пациентов с СОАС 
на фоне устранения эпизодов обструкции дыхательных 
путей отмечается увеличение секреции СТГ и, соответ-
ственно, метаболизма эндогенного жира. 

Необходимо отметить, что у пациентов с СОАС 
происходит изменение гонадотропной функции неза-

висимо от выраженности ожирения. Недавние иссле-
дования показали, что средние уровни ЛГ и свободного 
тестостерона в ночное время (измеренные в сыворотке 
каждые 20 минут, с 22.00. до 7.00) были значительно 
ниже у пациентов с СОАС по сравнению с группой 
контроля – пациенты с ожирением без СОАС, незави-
симо от возраста или степени ожирения [41]. Так, у па-
циентов среднего возраста (49,2±4,4) с ИМТ 30,9±4,5, 
фрагментация сна и ночная гипоксемия были связаны 
со снижением импульсной секреции тестостерона, хотя 
в меньшей степени, чем с возрастом и ожирением [40].

До настоящего времени нет определенных данных о 
влиянии расстройств дыхания во сне на секрецию гор-
монов, регулирующих аппетит. Известно, что при ожи-
рении происходит повышение уровня плазменного 
лептина и тенденция к снижению грелина и орек-
сина А. По результатам нескольких исследований, 
у пациентов с ожирением, осложненным СОАС, от-
мечается повышение уровня сывороточного грелина 
и более низкие показатели орексина А в плазме крови, 
по сравнению с пациентами, сопоставимыми по ИМТ, 
не имеющими расстройств дыхания во сне [11, 67]. 
А в работе Chin K. и сооавт. продемонстрировано сни-
жение уровня лептина в плазме крови и уменьшение 
висцеральной жировой ткани по данным компьютер-
ной томографии при использовании СиПАП-терапии 
в течение 6 месяцев у пациентов с тяжелой степенью 
СОАС [14]. 

Лечение больных ожирением, осложненным СОАС, 
представляет сложную задачу, так как СОАС и ожи-
рение – это коморбидные и взаимоотягощающие со-
стояния. По данным многочисленных работ выявлено, 
что снижение массы тела оказывается достаточно 
эффективным в отношении контроля нарушений 
дыхания во время сна у пациентов с ожирением. 
Так, всего лишь 10% снижения массы тела сопро-
вождается уменьшением индекса дыхательных рас-
стройств в 2,5 раза. Показано, что пациенты с апноэ 
сна больше предрасположены к дальнейшей прибавке 
массы тела по сравнению с больными без СОАС. Даже 
в случае проведения эффективной программы сниже-
ния массы тела, большинство больных впоследствии 
снова набирают исходный вес. Во многом эти труд-
ности связаны с тем, что к гормональным факторам, 
препятствующим снижению веса, добавляются не-
гативные влияния симптомов СОАС – повышенная 
дневная сонливость и малоподвижный образ жизни, 
не позволяющие пациентам расходовать получае-
мые с пищей калории. В настоящее время методом 
выбора в лечении СОАС, помимо коррекции веса, 
является терапия постоянным положительным дав-
лением в дыхательных путях через носовую маску во 
время сна (СиПАП-терапия). Многочисленными ис-
следованиями продемонстрировано, что у пациентов 
с умеренной и тяжелой степенью СОАС регулярная 
СиПАП-терапия положительно влияет на гемодина-
мические и метаболические показатели [54]. Однако 
имеются и противоречивые данные о влиянии вос-
становления структуры сна на динамику веса [1, 31]. 
По данным одних авторов, на фоне проведения ком-
плексного лечения ожирения, включая регулярную 
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СиПАП-терапию, отмечалось клинически значимое 
снижение массы тела у большинства больных ожи-
рением [1]. Однако по результатам недавно прове-
денного мета-анализа, добавление СиПАП-терапии 
к комплексной программе снижения веса не привело 
к значимой его потере (-2,64 кг) [64]. Приведенные 
данные подчеркивают ведущую роль ожирения в ге-
незе обструктивных апноэ во сне, которые в свою оче-
редь негативно влияют на жировой обмен посредством 
изменения соматотропной функции гипофиза и функ-
ционального состояния ГГНС. Показано, что синдром 
обструктивного апноэ сна связан с увеличением рас-
пространения инсулинорезистентности, сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности независимо 
от ожирения [55]. Предполагается, что эндокринные 
нарушения у пациентов с ожирением, осложненным 
СОАС, могут вносить дополнительный вклад в нару-
шение энергетического обмена, посредством усиления 
аппетита, снижения мобилизации жира из депо, пред-
располагая к его отложению по висцеральному типу, 
а повышенная дневная сонливость и малоподвижный 
образ жизни не позволяют расходовать получаемые 
с пищей калории. Создается порочный круг, разорвать 
который представляется возможным только в случае 
комплексного лечения ожирения и нарушений сна.

Последние десятилетия все большее внимание ис-
следователей привлекают гипоталамические пеп-
тиды – гипокретины (орексины А и Б), играющие роль 
в развитии нарушений сна. Основной функцией гипо-
кретинов является поддержание состояния бодрство-
вания, так, эндогенная нехватка этих нейропептидов 
приводит к нарколепсии – диссомнии, проявляющейся 
нарушением цикла сон-бодрствование и неконтро-
лируемым засыпанием. Установлено, что орексины 
стимулируют аппетит и потребление пищи [49], а орек-
синсодержащие нейроны активны во время бодр-
ствования и в период расслабленного бодрствования, 
когда их уровни в ликворе максимальны. Депривация 
сна у животных сопровождается повышением уровней 
гипокретинов в спинномозговой жидкости [74]. В ис-
следовании на мышах доказано, что орексинсодержа-
щие нейроны гипоталамуса влияют на энергетический 
баланс, являясь посредником адаптивного увеличения 
возбуждения в ответ на голодание. Предполагается, 
что гипокретины также повышают базальный мета-
болизм. Отмечена отрицательная корреляция между 
уровнем плазменного орексина А и лептина и поло-
жительная – с уровнем плазменного грелина [23, 73]. 
Орексинергическая система регулирует не только цикл 
сон-бодрствование, но и оказывает влияние на симпа-
тическую активность и нейроэндокринную систему. 
Показано, что внутрижелудочковое введение орексина 
ведет к стимуляции секреции адренокортикотропного 

гормона (АКТГ) и повышению уровня кортикостерона 
в плазме крови у крыс [36]. Влияние депривации сна 
на секрецию орексинов у здоровых людей мало изучено. 
Тем не менее, доказано, что для пациентов с нарко-
лепсией характерно наличие аномально низких уров-
ней орексинов, которые ассоциированы как с массой 
тела, так и с нарушенным сном [43]. При наблюдении 
за людьми и животными, страдающими нарколеп-
сией, была отмечена склонность к ожирению, хотя 
аппетит при этом снижался. Ряд исследователей пока-
зали достоверное снижение концентрации орексина А 
в плазме крови у больных ожирением по сравнению 
с пациентами с нормальной массой тела [6, 27]. Связь 
между дефицитом орексина и ожирением может объяс-
няться замедлением основного обмена, уменьшением 
расхода энергии и снижением активности в дневное 
время, а также стимуляцией аппетита и гиперфагией 
на фоне развивающейся гиперлептинемии и «лепти-
норезистентности» [63]. Предполагается, что одним 
из факторов, приводящих к снижению гипокретинов 
в плазме крови, может быть СОАС. По результатам не-
скольких исследований было показано значительное 
снижение концентрации орексина А в крови у паци-
ентов с нарушениями дыхания во сне обструктивного 
генеза по сравнению с пациентами без СОАС незави-
симо от массы тела [11]. Ряд авторов предлагают рас-
сматривать орексин А как предиктор тяжести СОАС 
и использовать его в качестве маркера для скрининга 
нарушений дыхания во сне. Таким образом, опыт из-
учения гипокретинов наглядно демонстрирует, как 
успехи молекулярной генетики открывают новые воз-
можности изучения сна и ожирения. 

Заключение
В настоящее время продолжается дискуссия о том, 

являются ли различные нарушения сна независимыми 
факторами риска развития ожирения и метаболиче-
ского синдрома. По данным систематического обзора 
научных работ, проведенных с 1970 по март 2012 гг., 
эпидемиологические исследования свидетельствуют 
о связи между дефицитом сна и развитием ожирения 
и диабета в будущем. Экспериментальные данные 
до сих пор показывают вероятную связь между сокра-
щением времени сна и энергетическим и углеводным 
обменом [33]. Тем не менее, достоверно можно утверж-
дать, что расстройства дыхания во сне обструктивного 
характера, в сочетании ночной гипоксемией и дневной 
сонливостью – одна из основных причин развития 
тяжелых сердечно-сосудистых осложнений. В связи 
с чем дальнейшее систематическое изучение синдрома 
обструктивного апноэ сна у лиц с эндокринопатиями 
необходимо для оптимизации ведения и профилактики 
внезапной смерти.
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