
114 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Эн
до

кр
ин

ол
ог

ия

Обзорная статья / Review article
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Резюме
Расстройство дыхания во сне является одним из самых распространенных расстройств, связанных со сном. По данным фунда-
ментальных и клинических исследований, обструктивное апноэ сна (ОАС) тяжелой степени связано с увеличением смертности 
от всех причин. Другие неблагоприятные состояния, связанные с нелеченым ОАС, включают наличие сердечно-сосудистых 
заболеваний и их осложнений, развитие сахарного диабета 2-го типа, ожирения и продолжающегося набора веса, когнитив-
ные нарушения, снижение качества жизни, развитие избыточной дневной сонливости и повышение риска дорожно-транс-
портных происшествий. При этом имеется тенденция к росту их распространенности с увеличением возраста. На сегодняшний 
день разработаны инструменты для точной диагностики ОАС и методы лечения данного заболевания. Одним из наиболее 
значимых и независимых факторов риска развития ОАС является ожирение. В связи с этим ключевым аспектом лечения 
пациентов c ОАС является снижение веса, поскольку доказано, что оно улучшает дневную дыхательную недостаточность, 
легочную гипертензию, показатели дыхания во время сна, а также улучшает сердечно-сосудистые и метаболические исходы. 
Настоящий обзор имеет цель обратить внимание на результаты исследования SURMOUNT-OSA, в ходе которого была дана 
оценка безопасности и эффективности препарата с инкретиновой активностью – первого двойного агониста рецепторов глю-
козозависимого инсулинотропного полипептида / глюкагоноподобного пептида-1 – тирзепатида для лечения взрослых с ОАС 
и ожирением. Рассмотрены патогенетические механизмы ОАС при ожирении на основании последних фундаментальных 
исследований и механизмы, реализуемые тирзепатидом. У пациентов с ОАС средней и тяжелой степени тяжести и ожирением 
тирзепатид снижал индекс апноэ-гипопноэ, массу тела, гипоксическую нагрузку, концентрацию высокочувствительного СРБ 
и систолическое артериальное давление, а также улучшал результаты, связанные со сном, по оценке пациентов.
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Abstract
Sleep-disordered breathing is one of the most common sleep-related disorders. According to basic and clinical research, severe 
obstructive sleep apnea (OSA) is associated with increased all-cause mortality. Other adverse conditions associated with 
untreated OSA include cardiovascular disease and its complications, the development of type 2 diabetes, obesity and contin-
ued weight gain, cognitive impairment, decreased quality of life, excessive daytime sleepiness, and an increased risk of motor 
vehicle accidents. Their prevalence tends to increase with age. Tools for accurately diagnosing OSA and treatment options have 
been developed. Obesity is one of the most significant and independent risk factors for the development of OSA. Weight loss 
is a key aspect of treating patients with OSA, as it has been shown to improve daytime respiratory failure, pulmonary hyper-
tension, sleep-related breathing parameters, and cardiovascular and metabolic outcomes. This review focuses on the results 
of the SURMOUNT-OSA trial, which assessed the safety and efficacy of tirzepatide, a drug with incretin activity and the first dual 
glucose-dependent insulinotropic polypeptide/glucagon-like peptide 1 receptor agonist, for the treatment of adults with OSA 
and obesity. The pathogenic mechanisms of OSA in obesity are discussed based on the latest fundamental research and the 
mechanisms mediated by tirzepatide. In patients with moderate to severe OSA and obesity, tirzepatide reduced the apnea-
hypopnea index, body weight, hypoxic load, high-sensitivity CRP concentration, and systolic blood pressure, and improved 
patient-reported sleep-related outcomes.
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ВВЕДЕНИЕ

Более 1 млрд человек, или каждый восьмой житель 
Земли, страдают от ожирения, с 1990 г. это число удво-
илось. В 2022 г. 43% взрослых имели избыточную массу 
тела, 16% страдали ожирением. В 2022 г. избыточную мас-
су тела имели 43% взрослых в возрасте 18 лет и старше, 
а 16% страдали ожирением. Об этом сообщила Всемир-
ная организация здравоохранения (ВОЗ), сославшись на 
исследование, результаты которого опубликованы в бри-
танском журнале Lancet [1].

По данным Министерства здравоохранения РФ, в Рос-
сии более 2,4 млн человек страдают ожирением, из них 
почти 433,4 тыс. выявлено в 2023 г. Показатель заболевае-
мости ожирением составил 295,9 случая на 100 тыс. насе-
ления. В 2010 г. таких людей было 1,2 млн. На самом деле 
людей с ожирением гораздо больше: исследования по-
казывают, что оно есть у каждого 5-го мужчины и каждой 
4-й женщины [2].

Ожирение – хроническое заболевание, повышающее 
риск сахарного диабета 2-го типа (СД2) и сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ), имеет негативные последствия 
для состояния опорно-двигательного аппарата и репро-
дуктивной функции, а также повышает риск развития не-
которых видов рака, снижает продолжительность жизни 
на 3–15 лет. Ожирение влияет на качество жизни, в част-
ности на сон и подвижность [3].

Ожирение повышает риск артериальной гипертен-
зии (АГ), атеросклероза, ишемической болезни сердца 
(ИБС) и инсульта. Основными патогенетическими меха-
низмами поражения сердца при ожирении являются ре-
моделирование сердца с увеличением массы левого же-
лудочка; воспаление, инфильтрация жирами миокарда 
и околосердечной сумки; гиперинсулинемия и актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
что приводит к гипертрофии и фиброзу миокарда. Одним 
из доминирующих факторов риска развития ССЗ при-
знается синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – се-
рьезное и потенциально опасное для жизни пациента 
состояние. Если дневные и ночные симптомы или сопут-
ствующие кардиометаболические заболевания вызва-
ны ОАС, в международной литературе используется тер-
мин СОАС [4]. Однако в медицинской литературе термины 
СОАС и ОАС часто используются как синонимы. В обще-
принятом контексте отечественной медицинской литера-
туры корректнее применять термин ОАС (обструктивное 
апноэ сна) как обозначение болезни.

Активация симпатической нервной системы (СНС) во 
время ОАС существенно суживает сосуды, повышает АД 
и частоту сердечных сокращений (ЧСС) [5].

ОАС патогенетически взаимосвязано с громким ноч-
ным храпом, ночными удушьями и  избыточной днев-
ной сонливостью. Данные многочисленных клинических 
и эпидемиологических исследований показывают значи-
мую связь ОАС с такими факторами риска развития ССЗ, 
как дисфункция эндотелия сосудов, АГ, сердечные аритмии 
и сердечная недостаточность (СН) [5]. В ряде случаев, на-
пример при ожирении, разделить их на присущие только 

ССЗ или доминирующие у пациентов с ОАС не представ-
ляется возможным [6].

ОАС имеет широкое распространение и серьезные меди-
цинские и экономические последствия; более 900 млн чело-
век страдают во всем мире, примерно 40% из которых име-
ют заболевание средней или тяжелой степени тяжести [7].

Основным способом лечения ОАС на сегодняшний 
день является респираторная поддержка в режиме посто-
янного положительного воздухоносного давления (англ. 
СРАР – Continuous Positive Airway Pressure), направлен-
ная на стабилизацию глоточного просвета. Считается до-
казанным, что СРАР-терапия обладает жизнесберегающим 
свойством в отношении пациентов с ОАС среднетяжелого 
и тяжелого течения [8].

Лечение пациентов с ОАС исторически было сосредо-
точено на механической поддержке во время сна. Тера-
пия положительным давлением в дыхательных путях (PAP) 
улучшает индекс апноэ-гипопноэ (ИАГ, количество апноэ 
и гипопноэ в течение часа сна) и уменьшает симптомы, 
связанные с ОАС, но ее общая эффективность может за-
висеть от приверженности к терапии. Рандомизирован-
ные контролируемые исследования не смогли показать, 
что СPAP снижает частоту неблагоприятных сердечно-со-
судистых исходов и смертей [9–11].

Терапия смещением нижней челюсти преимуществен-
но используется у пациентов, которые не могут или не же-
лают придерживаться лечения СPAP, но она не является 
универсально эффективной [12].

Хирургия верхних дыхательных путей, включая сти-
муляцию подъязычного нерва, может быть эффективной, 
но является инвазивным вариантом, который может быть 
подходящим для отдельных пациентов. В настоящее вре-
мя не существует одобренного фармацевтического вме-
шательства для лечения обструктивного апноэ сна.

Ожирение является основным обратимым этиологи-
ческим фактором риска ОАС и его осложнений. Польза 
существенного снижения массы тела при лечении паци-
ентов с ОАС общепризнана, и клинические руководства 
рекомендуют лечение ожирения у пациентов с ОАС [13].

Таким образом, фармакологическое вмешательство, 
направленное на борьбу с ожирением и его последую-
щие эффекты на ОАС, симптомы, АД и слабовыраженное 
системное воспаление, может способствовать целостно-
му подходу, который не в полной мере достигается выше-
упомянутыми механическими методами лечения [14–16].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ОАС  
ПРИ ОЖИРЕНИИ

Ожирение – один из наиболее значимых и независимых 
факторов риска развития апноэ сна – клинически значимого 
расстройства сна у пациентов с ожирением вследствие суже-
ния просвета дыхательных путей на уровне глотки. Происхо-
дит это в основном за счет скопления жира как в ретрофа-
рингеальной области, так и в области корня языка [17]. Часто 
выделяют ОАС и ожирение в отдельный промежуточный фе-
нотип [18]. Роль ожирения в развитии синдрома обструктив-
ного апноэ сна представлена на рис. 1 [19].
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У  пациентов с  ИМТ >29  кг/м2  вероятность нали-
чия ОАС в 8–12 раз выше, чем у лиц без ожирения. При 
ИМТ >40 кг/м2 тяжелая форма ОАС отмечается более чем 
в 60% случаев [17]. Воздействие ожирения на дыхание во 
сне реализуется несколькими путями. Жировая инфиль-
трация тканей глотки приводит к ухудшению эластично-
сти ее стенок и ухудшению сократимости мышц-дилата-
торов верхних дыхательных путей. Увеличенный объем 
жировой ткани в парафарингеальных клетчаточных про-
странствах оказывает давление на глоточные стенки с на-
ружной стороны, способствуя нарушению баланса сил, 
влияющих на величину просвета [20]. По имеющимся дан-
ным, 67% случаев ОАС обусловлены в основном ожирени-
ем, а 25–30% – сопутствующей патологией верхних ды-
хательных путей (ВДП) [21]. В большинстве исследований 
показано, что ОАС представляет собой самостоятельный 
фактор риска развития метаболического синдрома (МС), 
прогрессирования ССЗ и внезапной смерти [22].

Уменьшение легочного объема во время сна и уве-
личение нагрузки на диафрагму вследствие наличия аб-
доминального ожирения вносят дополнительный вклад 
в формирование периодического спадения ВДП, т. е. воз-
никновение эпизодов обструкции. Эпизоды апноэ, изме-
няя структуру сна, приводят к редукции глубоких стадий 
медленного сна и нарушению выработки инсулинопо-
добного фактора роста-1, соматотропного гормона, уча-
ствующего в балансе между жировой и мышечной мас-
сой человеческого тела. Кроме того, жировая ткань как 
эндокринный орган выделяет адипокины (лептин, рези-
стин, интерлейкин-6). Адипокиновый дисбаланс вызы-
вает системное воспаление и инсулинорезистентность. 
При ожирении чрезмерная гипертрофия адипоцитов 
приводит к выраженной гипоксии, нарушению ангиоге-
неза, фиброзу внеклеточного матрикса, инфильтрации 
жировой ткани провоспалительными макрофагами. При 

ожирении развивается экспансия внутримышечной жи-
ровой ткани (интермиоцитарной и перимиоцитарной). 
Иммунные клетки (макрофаги, Т-лимфоциты) инфиль-
трируют внутримышечную жировую ткань в том числе 
в диафрагме и в мышцах-дилататорах ВДП, что приводит 
к мышечному воспалению. В условиях воспаления мио-
циты экспрессируют цитокины и хемокины. Провоспали-
тельные цитокины и хемокины, вырабатываемые мио-
цитами, адипоцитами и иммунными клетками, наряду со 
свободными жирными кислотами накапливаются внутри-
мышечно, вызывая прогрессию рекрутирования иммун-
ных клеток и образуя самоподдерживающийся пороч-
ный круг воспаления.

Тканеспецифическое метавоспаление возникает и в 
ЦНС. Гипоталамическое воспаление оказывает широкий 
спектр негативных эффектов на периферические ткани, 
в частности, через автономную нервную систему нарушает 
секрецию инсулина в β-клетках, а также хранение глико-
гена в печени. Как и в β-клетках, в ПОМК/КАРТ-нейронах, 
а также астроцитах при ожирении снижается чувствитель-
ность к глюкозе, что нарушает контроль ее метаболизма 
и энергетического гомеостаза в целом. Нарушение функ-
ции гипоталамуса проявляется повышением аппетита 
с развитием ожирения, расстройством сна и, главное, сни-
жением чувствительности дыхательного центра к измене-
ниям напряжения двуокиси углерода в крови. Развивается 
альвеолярная гиповентиляция с возникновением арте-
риальной гиперкапнии и гипоксемии (PaCO2 ≥ 45 мм рт. ст. 
и PaO2 ≤ 70 мм рт. ст.), легочной гипертензии и легочного 
сердца (рис. 2) [23].

Воспалительные процессы при ожирении не ограни-
чиваются гипоталамической зоной. Согласно имеющимся 
данным, воспаление затрагивает многие другие отделы 
ЦНС, включая кору, гиппокамп, миндалину, мозжечок, что 
не может не сказаться на особенностях течения ОАС [24].

2  Рисунок 1. Роль ожирения в развитии обструктивного апноэ сна (адаптировано [19])
2  Figure 1. The role of obesity in the development of obstructive sleep apnea (adapted [19])
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ет системное воспаление и ИР
•	Воспаление и отек тканей ВДП 

усугубляют обструкцию

Прогрессирование ожирения и ОАС – замкнутый круг

Клинические последствия ОАС при ожирении
•	Хроническая дневная сонливость, ↓ качества жизни
•	↑ риск АГ, ИБС, ОНМК, С2Т, МС
•	↑ смертности в молодом возрасте (20–35 лет) в 12 раз при морбидном ожирении

Патофизиологический цикл ОАС 
при ожирении

•	Гипоксемия и гиперкапния 
во сне → активация СНС

•	Окислительный стресс 
и провоспалительные цитокины 
усиливают повреждение тканей

•	Гиперсимпатикотония способствует 
↑ АД и метаболическим 
нарушениям

Ожирение

Примечание. ЖТ – жировая ткань, ВДП – верхние дыхательные пути, ЖЕЛ – жизненная емкость легких, СОАС – синдром обструктивного апноэ сна, АГ – артериальная гипертензия,  
ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОНМК – инсульт, С2Т – сахарный диабет 2 типа, МС – метаболический синдром, ВЖТ – висцеральная жировая ткань.

2025;19(23):114–122
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Дисбаланс адипокинов и недостаток гормона роста 
у взрослых вызывает сдвиг к большему содержанию жи-
ровой массы по сравнению с мышечной, способствует 
развитию абдоминального ожирения, что формирует сво-
еобразный порочный круг [25].

Существует все больше доказательств того, что гене-
тические факторы влияют на развитие ОАС. В ряде слу-
чаев это патологическое состояние явно генетически де-
терминировано  [26]. Из возможных генов-кандидатов, 
ответственных за формирование ОАС, рассматривают ген 
лептина (LEP) и рецепторов лептина (LEPR), т. к. предпола-
гается, что именно эти гены ассоциированы с фенотипом 
ОАС в сочетании с ожирением [27, 28].

Во многих работах подтверждено, что снижение массы 
тела позволяет достаточно эффективно контролировать 
нарушения дыхания во время сна у пациентов с ожире-
нием. Так, снижение массы тела всего лишь на 10% со-
провождается снижением индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) 
в 2,5 раза [25].

ЛЕЧЕНИЕ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

Стратегии лечения для пациентов с нарушениями ды-
хания во время сна включают в себя три основных на-
правления: поведенческие, терапевтические и хирурги-
ческие методы.

Цели лечения – нормализация сатурации, дыхательно-
го паттерна, структуры сна, устранение храпа, улучшение 
качества жизни и качества сна.

ОАС следует рассматривать как хроническое заболева-
ние, требующее длительного междисциплинарного лече-
ния. Решение о тактике лечения должно основываться на 
комплексном анализе дневных и ночных симптомов, на-
личии коморбидных патологий и предпочтениях пациен-
та, а не только на определении абсолютного количества 
эпизодов апноэ или гипопноэ [29].

Медикаментозная терапия синдрома обструктивно-
го апноэ сна

Тема медикаментозной коррекции ОАС активно обсуж-
дается в литературе. Современные представления о гене-
зе ОАС указывают на то, что степень тяжести заболевания 
определяется 4 факторами:

1) анатомической узостью дыхательных путей (ожире-
ние, гипертрофия миндалин, ретрогратия);

2) степенью реактивности глоточной мускулатуры на 
апноэ;

3) величиной порога микропробуждения;
4) нестабильностью вентиляционного контроля [30].
Лекарственные средства (ЛС) по-разному влияют на 

ОАС. Имеются ЛС, ухудшающие ОАС, ЛС, не влияющие на 
ОАС, и ЛС, которые улучшают ОАС. Среди классов ЛС, кото-
рые отрицательно влияют на ОАС, рассматривают бензо-
диазепины, опиоидные средства, миорелаксанты, а также 
мужские гормоны. Также клинический интерес представ-
ляют лекарственные препараты, которые не влияют на 
ОАС и даже потенциально могут улучшать дыхательную 
функцию во время сна. К ним относят противовоспали-
тельные средства, диуретики, бронходилататоры, ингиби-
торы ацетилхолинэстеразы, противопаркинсонические, 
противоотечные препараты, препараты для интраназаль-
ного применения, местные лубриканты для мягких тканей, 
женские половые гормоны. Наконец, влияние ряда ЛС на 
ОАС окончательно не установлено и требует дальнейше-
го изучения (снотворные средства из класса агонистов 
бензодиазепиновых рецепторов, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты опиатных ре-
цепторов, антидепрессанты, ингибиторы протонной пом-
пы, антагонисты фактора некроза опухолей-α, антагонисты 
глутаматных рецепторов, препараты для лечения акроме-
галии, препараты для лечения нарколепсии) [31].

Несмотря на то что в клинической практике имеется 
большое количество ЛС, влияние многих из них на ОАС 

2  Рисунок 2. Патогенез нарушения функции дыхания ОАС, обусловленного ожирением (адаптировано [23])
2  Figure 2. Pathogenesis of obesity-related respiratory dysfunction (OSA) (adapted [23])

Ожирение

↓ объема легких

Нарушение работы дыхательных мышц

Нарушение дыхания 
во сне

Легочное сердце

↑ дыхательной работы

Обструкция ВДП

Гиповентиляция во сне

↑ сопротивления легочных сосудов

↓ объема вдоха

↑ PaCO2

Гипоксия

↑ продукция CO2

↑ бикарботнатов

↓ нейромедиаторов

Лептино-резистентность

Снижение 
дыхательного маневра

↓ возбуждения
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неизвестно или имеет противоречивый характер, что тре-
бует дальнейших исследований.

Своевременное, начатое по показаниям и правиль-
но проводимое лечение ОАС приводит к уменьшению 
или устранению дневной сонливости, улучшению каче-
ства жизни, а также к достоверному снижению риска сер-
дечно-сосудистой и общей заболеваемости и смертности.

Адекватное лечение ОАС должно быть обязательной 
составляющей терапии таких ассоциированных с апноэ 
сна патологических состояний, как МС, ожирение, артери-
альная гипертония, нарушения сердечного ритма и прово-
димости, СД 2-го типа.

На сегодняшний день существуют следующие основ-
ные подходы к лечению ОАС:

	■ снижение веса при ожирении;
	■ неинвазивная вентиляция постоянным положительным 

давлением воздушного потока во время сна (СPAP-тера-
пия) с различными модификациями;

	■ внутриротовые устройства;
	■ хирургическая коррекция обструкции ВДП, каждый из 

которых имеет свою область применения и ограничения.
Позиционная терапия (методы, устраняющие сон на 

спине) может быть использована у пациентов с выражен-
ной позиционной зависимостью. Метод электростимуля-
ции подъязычного нерва может оказаться эффективным 
при различной степени тяжести ОАС, особенно при веду-
щей роли снижения тонуса мышц глотки в патогенезе ОАС, 
но остается дорогостоящим и недоступным в Российской 
Федерации. Другие методы лечения в настоящее время не 
могут рассматриваться как эффективные при ОАС1.

Учитывая позицию по выделению ОАС при ожире-
нии в отдельный промежуточный фенотип, а также то, что 
ОАС является серьезным фактором риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений, есть основания полагать, 
что стратегия лечения пациентов этой группы, помимо ос-
новного действия, должна положительно отражаться на 
прогнозе, общем состоянии и дополнительно приводить 
к улучшению симптомов заболевания.

Апноэ во сне при ожирении – синдром ожирения-ги-
повентиляции (СОГ) характеризуется наличием сочета-
ния ожирения (ИМТ ≥ 30 кг/м²), нарушений дыхания во 
сне и дневной гиперкапнией во время бодрствования 
(PaCO₂ ≥ 45 мм рт. ст. в артериальной крови при опреде-
лении на уровне моря) при отсутствии альтернативной 
причины гиповентиляции (нервно-мышечной, механиче-
ской или метаболической) [29].

Клинически значимые обструктивные нарушения дыха-
ния во время сна встречаются у 80–90% пациентов с СОГ [32].

СОГ является наиболее тяжелой формой дыхательной 
недостаточности, вызванной ожирением, и ассоциирован 
с развитием различных сердечно-сосудистых заболева-
ний: хронической сердечной недостаточностью, легочной 
гипертензией, увеличением госпитализаций из-за острой 
хронической гиперкапнической дыхательной недостаточ-
ности, а также с высокой летальностью [33].

1 Диагностика и лечение синдрома обструктивного апноэ сна у взрослых. Рекомендации 
Российского общества сомнологов (РОС). Режим доступа: https://rossleep.ru/metodicheskie-
rekomendatsii/diagnostika-i-lechenie-sindroma-obstruktivnogo-apnoe-sna-u-vzroslyih-proekt/.

Патофизиология СОГ связана с 3 основными меха-
низмами:

1) изменениями дыхательной системы, связанными 
с ожирением;

2) изменениями активности дыхательного центра;
3) нарушениями дыхания во время сна.
Клинические проявления СОГ неспецифичны и отра-

жают в основном проявления ожирения, сопутствующих 
нарушений дыхания во время сна или связанных с СОГ 
осложнений (например, легочной гипертензии).

Двумя наиболее распространенными проявлениями 
являются обострение острого респираторного ацидоза, 
приводящего к госпитализации (часто в отделение интен-
сивной терапии), или во время планового обследования 
на предмет подозрения на ОАС или одышку.

Рекомендуется комплексный междисциплинарный 
подход с привлечением экспертов в области ожирения, 
сна и пульмонологии.

Считается, что терапией выбора и основного метода 
тяжелого и умеренного обструктивного апноэ сна у взрос-
лых является применение маски, создающей пролонгиро-
ванное положительное давление в ВДП (CPAP), однако, 
во-первых, не все пациенты хорошо переносят этот метод 
коррекции дыхания, и, во-вторых, его эффективность при 
мягких формах обструкции не доказана [34, 35].

Снижение массы тела является ключевым аспектом ле-
чения пациентов c СОГ, поскольку доказано, что оно улучша-
ет дневную дыхательную недостаточность, легочную гипер-
тензию, показатели дыхания во время сна, а также улучшает 
сердечно-сосудистые и метаболические исходы [36].

В  соответствии с рекомендациями по лечению об-
структивных нарушений дыхания во время сна пациентам 
с ожирением / избыточной массой тела и обструктивными 
нарушениями дыхания во время сна рекомендовано сни-
жение веса: немедикаментозное, медикаментозное, хи-
рургическое (по показаниям) – IA [29].

Вмешательства по снижению веса, которые приводят 
к устойчивой потере веса на 25–30% массы тела, могут 
приводить к регрессии СОГ [37]. Пациентам с СОГ и ОАС, 
у которых неэффективна или некомфортна СPAP-терапия 
в режиме постоянного потока, необходим поиск альтерна-
тивных методов лечения [38].

Консервативные мероприятия, направленные на сни-
жение массы тела, особенно при морбидном ожирении, 
часто оказываются недостаточно эффективными. Хирур-
гическая коррекция ожирения (бариатрическая хирургия) 
обычно дает выраженные результаты по снижению веса. 
Целесообразность использования бариатрической хирур-
гии в качестве метода лечения ОАС представляется доста-
точно спорной, учитывая высокий риск различных ослож-
нений при любом хирургическом вмешательстве у этой 
категории пациентов. Бариатрическая хирургия является 
методом выбора при лечении резистентного к консерва-
тивному лечению морбидного ожирения, а не способом 
коррекции ОАС. В то же время наличие ОАС необходи-
мо обязательно учитывать при принятии решения о про-
ведении бариатрического хирургического вмешательства. 
У пациентов с выраженной степенью ОАС проведение 
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такого вмешательства требует обязательного использо-
вания CPAP- или БИПАП-терапии в пред- и послеопера-
ционном периоде2.

С недавнего времени у пациентов с СОГ и ОАС, у кото-
рых неэффективна или некомфортна СРАР-терапия в ре-
жиме постоянного потока, появилась возможность получить 
эффективную помощь при использовании тирзепатида.

РОЛЬ ТИРЗЕПАТИДА В ФОРМИРОВАНИИ 
ПЕРСОНАЛИЗИРОВАННЫХ ПЛАНОВ ЛЕЧЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С ОБСТРУКТИВНЫМ АПНОЭ ВО СНЕ 
И ОЖИРЕНИЕМ

Тирзепатид – это длительно действующий глюкозо-
зависимый агонист рецепторов инсулинотропного поли-
пептида (ГИП) и глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), 
который селективно связывается и активирует как рецеп-
торы ГИП, так и ГПП-1. Это аминокислотная последова-
тельность, включающая фрагмент жирной двухосновной 
кислоты C20, которая обеспечивает связывание с альбу-
мином, что продлевает период полувыведения [39].

Лечение тирзепатидом привело к значительному сни-
жению избыточной массы тела, улучшению артериаль-
ного давления (АД) и снижению маркеров воспаления 
и дисфункции сосудистого эндотелия, и может быть эф-
фективным у лиц с ОАС [40, 41].

Об этом свидетельствуют результаты исследований 
SURMOUNT-OSA, оценивающих безопасность и эффек-
тивность тирзепатида для лечения взрослых с ОАС и ожи-
рением [42].

Исследование, проведенное в  60  центрах 9  стран, 
представляет собой клиническое испытание фазы 3 
(двойное слепое рандомизированное с  контрольной 
группой). Результаты были представлены на 84-й научной 
сессии Американской диабетической ассоциации (ADA) 
и одновременно опубликованы в New England Journal 
of Medicine [42]. Целью данного исследования является 
оценка эффекта и безопасности тирзепатида у участни-
ков с обструктивным апноэ во сне и ожирением, которые 
не желают или не могут использовать терапию положи-
тельным давлением в дыхательных путях (СPAP), а также 
у тех, кто планирует продолжать лечение с использова-
нием СРАР-терапии при применении тирзепатида. Всего 
приняло участие 469 пациентов с ОАС средней или тяже-
лой степени, у которых наблюдалось более 15 эпизодов 
в час (согласно индексу апноэ-гипопноэ [ИАГ]) и ИМТ со-
ставлял 30 кг/м2 или выше.

Пациенты были разделены на 3 группы. Участники 
получали либо максимально переносимую дозу тирзе-
патида (10 или 15 мг в виде еженедельных инъекций), 
либо плацебо.

В 1-й группе (получавшие СPAP-терапию) 114 человек 
получали тирзепатид, а 120 –плацебо.

Во 2-й группе (не получавшие СPAP-терапию) 119 па-
циентов получали тирзепатид, а 114 – плацебо.

2 Диагностика и лечение синдрома обструктивного апноэ сна у взрослых. Рекомендации 
Российского общества сомнологов (РОС). Режим доступа: https://rossleep.ru/metodicheskie-
rekomendatsii/diagnostika-i-lechenie-sindroma-obstruktivnogo-apnoe-sna-u-vzroslyih-proekt/.

На исходном уровне у 65–70% участников наблюда-
лась тяжелая форма ОАС с более чем 30 эпизодами в час 
по индексу (AHI – ИАГ) и в среднем 51,5 эпизода в час.

У  половины участников, получавших тирзепатид 
в обоих исследованиях, было менее 5 эпизодов апноэ 
во сне в час или от 5 до 14 эпизодов апноэ во сне в час, 
а показатель по шкале сонливости Эпворта составлял 
10 баллов или меньше. Эти пороговые значения пред-
ставляют собой уровень, при котором СPAP-терапия мо-
жет не назначаться.

Все участники регулярно посещали консультации по 
вопросам питания и должны были сократить потребление 
пищи на 500 ккал в день и уделять физической активности 
не менее 150 мин в нед. Набор участников был ограни-
чен 70% мужчин, чтобы обеспечить достаточное предста-
вительство женщин. Исходы оценивались в срок 52 нед.

Согласно полученным данным через год в группе па-
циентов, принимавших тирзепатид, отмечалось значи-
тельное уменьшение числа прерванных дыхательных 
движений во время сна (эпизодов апноэ) – ключевой ин-
дикатор степени тяжести ОАС. Снижение индекса апноэ-
гипопноэ (ИАГ) составило -25,3 события в час в группе 
с тирзепатидом без СPAP, -29,3 события в час в группе 
с тирзепатидом и лечением СPAP в анамнезе, в группе 
контроля отмечалось снижение на -5,3 события в час, 
т. е. у лиц, получавших тирзепатид, было на 27–30 эпизо-
дов в час меньше, чем у тех, кто принимал плацебо, – на 
4–6 эпизодов в час меньше.

У  пациентов, лечение которых включало тирзе-
патид, систолическое артериальное давление снизи-
лось на 9,7 мм рт. ст. по сравнению с исходным уровнем 
в 1-й группе и на 7,6 мм рт. ст. во 2-й группе на 48-й нед.

Тирзепатид также позволил добиться снижения уров-
ня С-реактивного белка. Пациенты, получавшие препа-
рат в группах, снизили от 18 до 20% массы тела. Кроме 
того, с помощью краткой формы шкалы оценки наруше-
ний, связанных со сном, и нарушений сна в информацион-
ной системе оценки исходов, пациентами отмечено мень-
шее количество дневных и ночных нарушений на фоне 
введения тирзепатида.

Исследователями отмечено, что препарат для лече-
ния СД и снижения массы тела тирзепатид настолько эф-
фективно уменьшает нарушения сна у пациентов с ожире-
нием и обструктивным апноэ во сне, что от 40 до 50% из 
них больше не нуждаются в аппарате для создания по-
стоянного положительного давления в дыхательных пу-
тях (CPAP).

Безусловно, СРАР-терапия является эффективным 
и наиболее распространенным методом лечения ОАС, но 
многие пациенты отказываются от использования аппара-
та, прекращают его использование (50%) в течение 3 лет 
или не могут его использовать. Учитывая результаты ис-
следования SURMOUNT-OSA, Управление по санитарно-
му надзору за качеством пищевых продуктов и медика-
ментов США (FDA) 20 декабря 2024 г. одобрило препарат 
тирзепатид для лечения умеренного и тяжелого обструк-
тивного апноэ сна у взрослых с ожирением в сочетании 
с низкокалорийной диетой и повышенной физической 
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активностью3. Тирзепатид в конечном счете стал первым 
препаратом, одобренным для лечения ОАС.

Важно отметить, что улучшение показателей систоли-
ческого артериального давления было значительно более 
выраженным, чем при использовании только СРАР-тера-
пии, и указывает на то, что тирзепатид может быть важ-
ным элементом в снижении сердечно-сосудистого риска.

В настоящий момент неизвестно, оказал ли тирзепа-
тид независимое воздействие на пациентов с ОАС – как 
это было в других исследованиях, где препарат явно сни-
жал риск сердечно-сосудистых заболеваний, – или же по-
ложительные результаты были достигнуты в основном за 
счет снижения массы тела. Более широкая оценка резуль-
татов реальной клинической практики позволит ответить 
на этот вопрос.

Представленный метод лечения является более до-
ступным в сравнении с методом CPAP. Кроме того, ком-
бинированный подход с  использованием различных 
методов может позволить достигнуть более высокой эф-
фективности лечения.

Таким образом, результаты исследования SURMOUNT-
OSA знаменуют собой важную веху в  лечении ОАС 
и предлагают новый многообещающий метод лечения, 
направленный на устранение как респираторных, так 
и метаболических осложнений.

ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ РОССИЙСКОГО 
ПРЕПАРАТА – АНАЛОГА СРЕДСТВА, СОДЕРЖАЩЕГО 
ТИРЗЕПАТИД В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 
С ОБСТРУКТИВНЫМ АПНОЭ ВО СНЕ И ОЖИРЕНИЕМ

Увеличение доступности к эффективным методам про-
филактики и лечения осложнений у пациентов с метабо-
лическими нарушениями является важнейшей задачей. 
Российская компания «Герофарм» успешно разработа-
ла и выпустила в гражданский оборот воспроизведенный 
препарат, содержащий тирзепатид.

Компания «Герофарм» в апреле 2025 г. получила реги-
страционное удостоверение на препарат Седжаро® – аналог 

3 FDA Approves First Medication for Obstructive Sleep Apnea. December 20, 2024. Available 
at: https://www.fda.gov/news-events/press-announcements/fda-approves-first-medication-
obstructive-sleep-apnea.

средства, содержащий тирзепатид (Mounjaro®), который про-
изводится американской компанией Eli Lilly. В России ори-
гинальное средство не было зарегистрировано и теперь  
Седжаро® обеспечивает бесперебойный доступ населения 
Российской Федерации к новому терапевтическому реше-
нию проблемы сахарного диабета, избыточной массы тела, 
ожирения и обструктивного апноэ во сне.

Седжаро® представлен в форме шприц-ручки с рас-
твором для подкожного введения в 6 дозировках – 2,5, 5, 
7,5, 10, 12,5 и 15 мг.

Проведена физико-химическая и биологическая ха-
рактеризация препарата Седжаро® (GP30931) в сравне-
нии с оригинальным препаратом Мунджаро® для установ-
ления их сопоставимости [43].

Комплекс проведенных исследований с  использо-
ванием ортогональных методов показал, что Седжаро® 
(GP30931) и  Мунджаро® структурно идентичны, сопо-
ставимы по профилю примесей и биологически экви-
валентны. Полученные данные вносят значимый вклад 
в научное обоснование эквивалентности воспроизве-
денного препарата тирзепатида и референтного ори-
гинального препарата, тем самым обеспечивая надеж-
ную основу для дальнейшего клинического применения 
Седжаро® без проведения дополнительных клинических 
исследований [43].

Полученные данные свидетельствуют о возможности 
применения препарата Седжаро® в качестве альтернати-
вы оригинальному тирзепатиду. Наличие отечественного 
препарата тирзепатида в широкой линейке концентра-
ций позволит обеспечить более широкий доступ пациен-
тов к эффективному лечению при ожирении и обструктив-
ном апноэ во сне.

Варианты лечения ОАС и синдрома ожирения-гипо-
вентиляции при применении препарата Седжаро® (тирзе-
патида) представлены на рис. 3.

Появление Седжаро® (тирзепатида) в  клинической 
практике является новым этапом в  терапии ожирения 
в России. Уникальный механизм двойного агонизма ре-
цепторов ГПП-1 и ГИП обеспечивает препарату высокую 
эффективность при терапии ожирения и СД2, оказывая 
многогранное воздействие на метаболические процессы, 

2  Рисунок 3. Варианты лечения ОАС и синдрома ожирения-гиповентиляции при применении препарата Седжаро® (тирзепатида)
2  Figure 3. Treatment options for OSA and obesity-hypoventilation syndrome with Sejaro® (tirzepatide)

СPAP-терапия + Седжаро® 
(тирзепатид) 

•	Стабильные пациенты
•	Средняя степень ОАС 

(15 < ИАГ > 29) 
•	Тяжелое ОАС (ИАГ > 30 )
•	Высокий риск  развития 

ССЗ: ХСН, легочная гипер-
тензия

•	Риск госпитализаций из-за 
острой хронической гипер-
капнической дыхательной 
недостаточности 

Рекомендовано снижение массы тела: 
•	Немедикаментозное, 
•	Медикаментозное,
•	Хирургическое  

(по показаниям)

Седжаро® (тирзепатид) 
•	Противопоказания для 

СРАР-терапии
•	Неэффективна или неком-

фортна СРАР-терапия в режи-
ме постоянного потока

•	Эффективное уменьшение 
нарушения сна у пациентов 
с ожирением и ОАС на фоне 
снижения массы тела – 
отсутствие необходимости 
в аппарате СРАР

•	Отказ / прекращение 
использования аппарата 
СРАР

Синдром ожирения-гиповентиляции
•	ИМТ ≥30 кг/м² 
•	Дневная гиперкапния во время бодрствования (PaCO₂ ≥ 45 мм рт. ст. 

(≥ 6,0 kPa) в артериальной крови, на уровне моря)
•	Отсутствие альтернативной причины гиповентиляции (нервно-

мышечной, механической или метаболической)
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включая улучшение гликемического контроля, модуляцию 
метаболизма липидов и противовоспалительное действие 
в жировой ткани и знаменует собой первый вариант ме-
дикаментозного лечения для некоторых пациентов с об-
структивным апноэ сна, что способствует снижению сер-
дечно-сосудистого риска.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с умеренным или тяжелым обструктив-
ным апноэ во сне и ожирением тирзепатид снижает ин-
декс апноэ во сне, массу тела, гипоксическую нагрузку, 
концентрацию высокочувствительного С-реактивного бел-
ка и систолическое артериальное давление, а также улуч-
шает показатели, связанные со сном.

Снижение массы тела – не единственное преимуще-
ство тирзепатида для людей с апноэ во сне. Улучшая кон-
троль уровня сахара в крови и уменьшая воспаление, тир-
зепатид с помощью эффективного контроля массы тела 
и улучшения метаболического здоровья приводит к улуч-
шению качества сна.

Несмотря на эффективность, CPAP может быть неудоб-
ным и некомфортным для некоторых пациентов. Значи-
тельно снижая массу тела и устраняя основные факторы, 
способствующие апноэ во сне, тирзепатид потенциаль-
но может снизить потребность в терапии CPAP у некото-
рых пациентов. Хотя CPAP по-прежнему необходим мно-
гим пациентам, его сочетание со снижением массы тела, 
вызванным приемом тирзепатида, может повысить общую 
эффективность лечения.

По мере того как наше понимание апноэ во сне и его 
различных причин продолжает развиваться, растет и осоз-
нание того, что лечение должно быть индивидуальным. 
Тирзепатид может сыграть решающую роль в составле-
нии персонализированных планов лечения. Такой подход 
может помочь определить, какие пациенты с наибольшей 
вероятностью получат пользу от применения тирзепати-
да, обеспечивая более эффективные и целенаправленные 
вмешательства.� 0
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