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Резюме 
Цель исследования. Оценить состояние липидного обмена и системы «перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита» 
(ПОЛ–АОЗ) у женщин с синдромом обструктивного апноэ сна (СОАС) в пери- и постменопаузальном периоде.  
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 37 женщин перименопаузального и 43 женщины постменопаузального 
периода в соответствии с критериями включения. Диагноз СОАС поставлен на основании клинической картины и результатов 
полисомнографического мониторинга. В перименопаузе основную группу составили 18 женщин, в постменопаузе – 17 женщин. 
Все группы сравнения сопоставимы по возрасту и индексу массы тела. В работе использованы также спектрофотометрические 
методы исследования параметров липидного обмена и системы «ПОЛ–АОЗ». При анализе межгрупповых различий для независимых 
выборок использовали непараметрические критерии.  
Результаты и обсуждение. Изменения липидного профиля у женщин с СОАС в перименопаузе заключаются в повышении содержания 
в сыворотке крови общего холестерина (ОХС) и холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), в постменопаузе – ОХС, 
триглицеридов, ХС ЛПНП, ХС липопротеидов очень низкой плотности при снижении содержания ХС липопротеидов высокой 
плотности по сравнению с соответствующим контролем. Система «ПОЛ–АОЗ» у пациенток с СОАС характеризуется в перименопаузе 
повышенным содержанием кетодиенов и сопряженных триенов, а в постменопаузе – ТБК-АП при снижении уровня общей 
антиокислительной активности сыворотки крови (АОА) по сравнению с контрольными показателями. У пациенток с СОАС 
в постменопаузе выше содержание субстратов ПОЛ и диеновых конъюгатов при меньшем содержании α-токоферола и более низком 
уровне общей АОА по сравнению с пациентками перименопаузального периода. Интегральный показатель оценки окислительного 
стресса свидетельствует о дисбалансе в системе «ПОЛ–АОЗ» у женщин климактерического периода с СОАС. 
Заключение. Полученные результаты свидетельствует о развитии дислипопротеидемии и окислительного стресса у пациенток с СОАС, 
наиболее выраженных в постменопаузальном периоде в связи с утяжелением патологического состояния. 
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Aim: to assess lipid profile, lipid peroxidation and antioxidant system parameters in peri- and postmenopausal women with obstructive 
sleep apnea syndrome (OSAS). 
Materials and methods. 37 perimenopausal women and 43 postmenopausal ones were examined. OSAS diagnosis was made on the basis of 
the clinical picture and the polysomnography results. In perimenopause, the main group consisted of 18 women, in postmenopausal women – 17. 
All comparison groups are comparable by age and body mass index. Lipid profile, lipid peroxidation and antioxidant system parameters by 
spectrophotometric methods were determined. Non-parametric criteria were used to analyze the group differences for the independent samples. 
Results and discussion. The increase of total cholesterol (TC) and low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) levels were observed in 
perimenopausal women with OSAS as compared to control. The increase of TC, triacylglycerol (TG), LDL-C, very-low-density lipoprotein 
cholesterol (VLDL-C) levels and decrease of high-density lipoprotein cholesterol (HDL-D) level were found in postmenopausal women with 
OSAS as compared to control. Accumulation of ketodienes and conjugated trienes in perimenopausal women with OSAS and thiobarbituric 
acid reactants with a decrease of total antioxidant activity of blood serum in postmenopausal women with OSAS as compared to control 
was observed. Moreover, postmenopausal women with OSAS have a higher lipid peroxidation substrates and diene conjugates levels with 
a lower α-tocopherol level and total antioxidant activity compared with perimenopausal patients.The integral indicator of oxidative stress 
assessment indicates an imbalance in the lipid peroxidation and antioxidant system in menopausal women with OSAS. 
Conclusion. The results obtained indicate a violation of lipid metabolism and the development of oxidative stress in patients with OSAS. 
This is most pronounced in the postmenopause due to the aggravation of the pathological condition. 
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АОА – антиокислительная активность сыворотки крови  
ДК – диеновые конъюгаты 
ИАГ – индекс апноэ/гипопноэ 
ИМТ – индекс массы тела 
КА – коэффициент атерогенности 
КГ – контрольная группа 
КД – кетодиены 
КОС – коэффициент окислительного стресса 
ЛГ – лютеинизирующий гормон 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности  

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 
ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности 
ОГ – основная группа 
ОХС – общий холестерин 
ПОЛ–АОЗ – система «перекисное окисление липидов – антиокси-
дантная защита» 
ПСГ – полисомнография 
СОАС – синдром обструктивного апноэ сна 
СОД – супероксиддисмутаза 
СТ – сопряженные триены 
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Ââåäåíèå 
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), распростра-

ненность которого варьирует в широких пределах — от 14,7 
до 36,5% – и зависит от пола и национальности, представляет 
собой состояние, для которого характерны повторные эпи-
зоды полной (апноэ) или частичной (гипопноэ) обструкции 
верхних дыхательных путей во время сна [1]. Женщины стра-
дают СОАС в 2–8 раз реже, чем мужчины, однако с наступле-
нием менопаузы риск развития данного патологического со-
стояния у них возрастает [2, 3]. К настоящему времени 
выявлена взаимосвязь СОАС не только сR дневной сонли-
востью [4], снижающей работоспособность и приводящей 
кRдорожно-транспортным происшествиям, но и ночным эну-
резом [5], инсомнией [6], сердечно-сосудистыми заболева-
ниями [7, 8], метаболическим синдромом [9], риск развития 
которых возрастает с наступлением менопаузы, что способ-
ствует утяжелению нарушений соматического здоровья жен-
щины. Возникающая при СОАС гипоксия, являясь стрессо-
ром, вызывает изменения свободнорадикального гомеостаза и 
может быть причиной развития окислительного стресса 
[10–15], участвующего вRпатогенезе многих патологических 
процессов [16–19]. Однако ряд исследований демонстрируют 
достаточно противоречивые данные об отсутствии ассоциации 
окислительного стресса и СОАС, основываясь на определении 
малого количества показателей системы «перекисное окисле-
ние липидов – антиоксидантная защита» (ПОЛ–АОЗ) [20–22], 
что не отражает истинную характеристику процессов липопе-
роксидации и оставляет спорным вопрос о взаимосвязи окис-
лительного стресса с данным патологическим состоянием. 
Принимая во внимание неоднозначные результаты исследова-
ний по ассоциации окислительного стресса с СОАС, изучение 
липидного обмена и процессов липопероксидации при СОАС 
у женщин вR различных фазах климактерического периода 
представляется актуальным и своевременным, так как разра-
ботка последующих рекомендаций профилактических и ле-
чебных мероприятий позволит улучшить качество жизни па-
циенток с климактерическим синдромом.  

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
Обследовано 37 женщин перименопаузального периода 

и 43 женщины постменопаузального периода. Критериями 
включения женщин в группу перименопаузы явились: воз-
раст 45–55 лет; уровень фолликулостимулирующего гор-
мона (ФСГ) >20 мЕд/мл; изменение ритма менструаций по 
типу олигоменореи или отсутствие менструальной функции 
в течение 12 мес; ультразвуковые (УЗ-) критерии (несоот-
ветствие структуры и толщины эндометрия, соответствую-
щего 1-й и 2-й фазам менструального цикла, истощение 
фолликулярного аппарата яичников). Критериями включе-
ния женщин в группу постменопаузы явились: возраст 

56–60 лет; уровень ФСГ >20 мЕд/мл, индекс лютеинизирую-
щий гормон (ЛГ) / ФСГ<1; отсутствие менструальной функ-
ции >24 мес; УЗ-критерии (тонкий нефункциональный эн-
дометрий, М-эхо ≤0,5 см, отсутствие фолликулярного 
аппарата яичников).  

 Диагностические критерии СОАС в виде характерных 
жалоб на неосвежающий сон, дневную сонливость, чувство 
усталости и разбитости в течение дня, пробуждения с ощу-
щением задержки дыхания, нехватки воздуха или удушья, 
постоянный храп и/или остановки дыхания во время сна со 
слов окружающих [23]  позволили оценить высокую прете-
стовую вероятность СОАС. Для уточнения диагноза в соот-
ветствии с дизайном исследования проведен полисомногра-
фический мониторинг (ПСГ) в специализированной 
лаборатории сна с использованием системы GRASS-TELE-
FACTOR Twin PSG (Comet, США) c усилителем As 40 сRин-
тегрированным модулем для сна SPM-1 (Comet, США) по 
стандартной методике. Расширенное ПСГ-исследование 
включало запись электроэнцефалограммы в 4 стандартных 
отведениях с наложением референтных электродов на сос-
цевидные отростки (О1/А2, О2/А1, С3/А2, С4/А1); движе-
ния глазных яблок правого и левого глаза (электроокуло-
грамма); электромиограмма с подбородочных и передних 
большеберцовых мышц; электрокардиограмма в одном стан-
дартном отведении; одновременно производили регистрацию 
ороназального воздушного потока дыхания с помощью тер-
мопары, генерирующей электрический сигнал вRответ на ко-
лебания температуры воздуха при дыхании; грудного и 
брюшного дыхательных усилий посредством пьезокристал-
лических датчиков, генерирующих электрический сигнал в 
ответ на растяжение эластичного фиксирующего пояса; 
определение степени насыщения крови кислородом (пуль-
соксиметрию) посредством наложения специального дат-
чика на указательный палец пациентки. Также накладыва-
лись датчики для регистрации эпизодов храпа и положения 
тела пациентки во время сна. Диагноз апноэ, степень тяже-
сти определяли в соответствии с рекомендациями по клас-
сификации нарушений сна [24]. 
По результатам ПСГ-мониторинга группы разделены на 

основные (ОГ) и контрольные (КГ). В перименопаузе основ-
ную группу составили 18 женщин: средний возраст – 
50,61±3,14 года, индекс массы тела (ИМТ) 31,72±5,59 кг/м2, 
с индексом апноэ/гипопноэ (ИАГ) – 10,93±1,28 против 
1,006±0,19 в КГ, которую составили 19 женщин, средний 
возраст – 49,08±2,84 года, ИМТ 27,18±4,58 кг/м2. В постме-
нопаузе ОГ составили 17 женщин (средний возраст – 
58,82±2,21 года, ИМТ 33,81±6,41 кг/м2, ИАГ – 19,42±4,8) 
иR26 женщин, которые составили КГ (средний возраст – 
57,16±1,12 года, ИМТ 27,96±3,57 кг/м2 и ИАГ 2,006±0,19). 

Критерии исключения пациенток из исследования: при-
менение базисной заместительной гормональной терапии; 
обострение хронических заболеваний и острые заболевания; 
хирургическая менопауза.  
В качестве материала для исследования липидного 

профиля использовали сыворотку крови. Забор крови 
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проводили из локтевой вены, натощак, с 8 до 9 часов утра 
в соответствии с общепринятыми требованиями. На био-
химическом анализаторе BTS-330 (BioSystems, Испания) 
ферментативным методом определяли содержание вRсыво-
ротке крови общего холестерина (ОХС, ммоль/л), холе-
стерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП, 
ммоль/л) и триглицеридов (ТГ, ммоль/л) с использованием 
коммерческих наборов (Bio Systems, Испания). В работе 
использованы следующие методы расчета: 

 
ХС ЛПОНП = ТГ/2,2; 

ХС ЛПНП = ОХС – (ХС ЛПВП + ХС ЛПОНП); 
КА = (ОХС – ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП, 

 
где ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности, 
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, КА – коэффици-
ент атерогенности. 
Интенсивность ПОЛ и АОЗ оценивали по содержанию 

их отдельных компонентов в сыворотке крови и гемолизате 

по стандартным методикам [25]. Спектрофотометрическими 
методами определяли содержание субстратов и продуктов 
ПОЛ – соединений с сопряженными двойными связями 
(Дв.RСв.), диеновых конъюгатов (ДК), кетодиенов (КД) и со-
пряженных триенов (КД-СТ), ТБК-активных продуктов 
(ТБК-АП). Об активности системы АОЗ судили по уровню 
общей антиокислительной активности сыворотки крови 
(АОА), аRтакже содержанию альфа-токоферола и ретинола, 
восстановленного и окисленного глутатионов (GSH 
иRGSSG), активности супероксиддисмутазы (СОД). Измере-
ния проводили на спектрофлюорофотометре (Shimadzu 
RF-1501, Япония).  
Коэффициент окислительного стресса (КОС) рассчиты-

вался по следующей формуле, где все показатели разделены 
на две группы (в одну вошли прооксиданты, а в другой – по-
казатели, характеризующие систему АОЗ) [23]: 

 
 
 
 

  
где i – показатели обследуемого пациента, n – среднегруппо-
вые показатели контрольной группы. 
Значение КОС >1 рассматривается как нарастание сте-

пени окислительного стресса. 
Полученные данные обрабатывали в программе Stati-

sticaR6.1 (StatSoft Inc., США). При анализе межгрупповых 
различий для независимых выборок использовали критерии 
Манна–Уитни (U-Test), критерий серий Вальда–Вольфовица 
(W–W-test) и тест Колмогорова–Смирнова для двух выбо-
рок (К–S-test). Критический уровень значимости прини-
мался за 5% (0,05). Данные представлены в виде среднего 
(М) ± стандартное отклонение (SD); медианы (Ме) [25-го 
иR75-го перцентилей]. 
Исследование выполнено с информированного согласия 

пациенток и соответствует этическим нормам Хельсинк-
ской декларации Всемирной медицинской ассоциации 
(World Medical Association Declaration of Helsinki, 2008).  

Ðåçóëüòàòû 
При анализе медицинской документации изучен спектр со-

матических заболеваний у женщин обследуемых групп (рис. 1). 

КОС= (Дв. Св.i ⁄ Дв. Св.n)×(ДКi ⁄ ДКn)×(КД-СТi ⁄ КД-СТn) ×(СОДi ⁄ СОДn)×(GSHi ⁄ GSHn)×(ретинолi ⁄ ретинолn)
    

× (ТБК-АПi ⁄ ТБК-АПn) ,(α-токоферолi ⁄ α-токоферолn)

Л.И. Колесникова и соавт. 

Ðèñ. 1. Ñòðóêòóðà âûÿâëåííûõ çàáîëåâàíèé ó îáñëåäóåìûõ æåíùèí.
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контролем; # – статистически значимые различия между 
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В группе женщин в перименопаузальном возрасте наи-
более часто выявлены заболевания репродуктивной си-
стемы, а при СОАС – и заболевания пищеварительной си-
стемы. У женщин в постменопаузальном периоде, как 
вRконтроле, так и в группе с СОАС, чаще встречались забо-
левания пищеварительной и репродуктивной системы.  
Статистически значимых различий между основными 

иRконтрольными группами в отношении сердечно-сосуди-
стых заболеваний не выявлено, однако отмечена тенденция 
к их большей частоте при СОАС.  
Как мы видим из табл. 1, жалобы на нарушения дыхания 

во время сна подтверждены инструментальными методами. 

Так, показатели дыхания и сатурации крови кислородом 
позволяют оценить данные нарушения в перименопаузаль-
ном периоде как СОАС легкой степени, а в постменопаузе – 
как СОАС средней степени тяжести.  
Результаты исследования состояния липидного обмена 

уRпациенток с СОАС представлены на рис. 2.  
В перименопаузе у пациенток с СОАС по сравнению 

сRконтрольной группой выше содержание в сыворотке крови 
ОХС – в 1,19 раза (р<0,05), а также ХС ЛПНП – в 1,37 раза 
(р<0,05). КА выше в 1,41 раза (р<0,05). 
В постменопаузе пациентки с СОАС имеют более выра-

женные изменения липидного профиля, заключающиеся 

Липиды и окислительный стресс при апноэ у женщин 

Òàáëèöà 1. Ïàðàìåòðû äûõàíèÿ è ïîêàçàòåëè ñàòóðàöèè êðîâè êèñëîðîäîì ó æåíùèí â ðàçëè÷íûõ ôàçàõ êëèìàêòåðè÷å-
ñêîãî ïåðèîäà, ïîëó÷åííûå ïðè ÏÑÃ-èññëåäîâàíèè 

Показатели
Перименопауза Постменопауза Критерий 

значимости 
различий

контроль 
(n=19)

СОАС 
(n=18)

контроль 
(n=26)

СОАС 
(n=17)

1 2 3 4

ИАГ, событий в час 1,006±0,19 10,93±1,28 2,006±0,19 15,42±4,8
р1–2 
р3–4 
р2–4

SaO2, % 98,1±0,67 92,82±3,24 98,1±0,67 89,78±2,23 р1–2 
р3–4

Примечание. Здесь и в табл. 2: р – статистически значимые различия между группами (при наличии различий не менее двух из 
трех критериев – U-Test, W–W-test и К–S-test).

Òàáëèöà 2. Ñîäåðæàíèå ñóáñòðàòîâ, ïðîäóêòîâ ÏÎË è êîìïîíåíòîâ ñèñòåìû ÀÎÇ â ñûâîðîòêå êðîâè æåíùèí êëèìàêòå-
ðè÷åñêîãî ïåðèîäà â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ ÑÎÀÑ

Показатель
Перименопауза Постменопауза

Критерий 
значимости 
различий

контроль 
(n=19)

СОАС 
(n=18)

контроль 
(n=26)

СОАС 
(n=17)

1 2 3 4
Субстраты сRсопряженными 
Дв.RСв., усл.ед.

1,87±0,60 
1,82 

[1,54; 2,22]

1,73±0,47 
1,63 

[1,33; 2,14]

2,16±0,85 
2,06 

[1,72; 2,66]

2,41±0,89 
2,52 

[1,88; 2,86]

р2–4

ДК, мкмоль/л 1,10±0,35 
1,14 

[0,92; 1,40]

0,95±0,60 
0,88 

[0,46; 1,44]

1,23±0,70 
1,11 

[0,66; 1,88]

1,39±0,81 
1,34 

[0,66; 1,74]

р2–4

КД-СТ, усл. ед. 0,26±0,12 
0,26 

[0,16; 0,30]

0,51±0,20 
0,48 

[0,36; 0,65]

0,52±0,32 
0,46 

[0,34; 0,60]

0,42±0,23 
0,40 

[0,24; 0,54]

р1–2 
р1–3

ТБК-АП, мкмоль/л 1,14±0,52  
1,00 

[0,67; 1,48]

1,12±0,32 
1,11 

[0,84; 1,33]

0,89±0,28 
0,87 

[0,67; 1,12]

1,13±0,45 
0,92 

[0,77; 1,61]

р3–4 
р1–3

Общая АОА, усл. ед. 15,89±7,99 
12,42 

[10,42; 21,56]

14,58±2,32 
14,63 

[13,48; 15,18]

14,29±5,98 
12,26 

[9,94; 17,65]

11,47±5,62 
11,07 

[7,07; 13,76]

р3–4 
р2–4

СОД, усл. ед. 1,66±0,10 
1,68 

[1,62; 1,76]

1,71±0,11 
1,72 

[1,64; 1,79]

1,64±0,08 
1,62 

[1,59; 1,74]

1,70±0,14 
1,71 

[1,60; 1,82]

–

GSH, ммоль/л 2,67±0,53 
2,61 

[2,36; 3,16]

2,68±0,37 
2,69 

[2,50; 2,89]

2,46±0,45 
2,37 

[2,22; 2,56]

2,51±0,48 
2,54 

[2,09; 2,72]

–

GSSG, ммоль/л 2,17±0,60 
2,11 

[1,64; 2,62]

1,85±0,53 
1,77 

[1,33; 2,36]

1,87±0,35 
1,84 

[1,64; 2,02]

1,90±0,50 
1,74 

[1,60; 2,14]

р1–3

α-Токоферол, мкмоль/л 8,71±2,56 
9,01 

[6,46; 9,95]

8,14±2,43 
8,26 

[5,88; 10,64]

6,35±1,42 
5,94 

[5,32; 7,33]

6,68±1,55 
6,81 

[5,51; 7,04]

р1–3 
р2–4

Ретинол, мкмоль/л 0,73±0,19 
0,67 

[0,61; 0,86]

0,67±0,23 
0,60 

[0,52; 0,79]

0,64±0,18  
0,63 

[0,49; 0,77]

0,68±0,19 
0,73 

[0,55; 0,79]

р1–3

Примечание. Данные представлены в виде M±SD и Ме [25-й; 75-й перцентили].
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вRбольшем содержании в сыворотке крови ОХС – в 1,19 раза 
(р<0,05), ТГ – в 1,46 раза (р<0,05), ХС ЛПНП – в 1,30 раза 
(р<0,05), ХС ЛПОНП – в 1,35 раза (р<0,05), а также мень-
шем содержании ХС ЛПВП в 1,27 раза (р<0,05). КА выше 
вR1,54 раза (р<0,05). 
При сравнении показателей липидного спектра при 

СОАС в зависимости от фазы климактерия выявлено более 
высокое содержание ТГ в 1,66 раза (р<0,05) и ХС ЛПОНП 
в 1,53 раза (р<0,05), а также меньшее содержание ХС ЛПВП 
в 1,30 раза (р<0,05) в постменопаузе по сравнению с пери-
менопаузальным периодом.  
Далее рассмотрены параметры системы «ПОЛ-АОЗ» 

вRкаждой фазе климактерия в зависимости от наличия у па-
циенток СОАС (табл. 2). 
У женщин с СОАС в перименопаузе повышено содержа-

ние КД-СТ в 1,96 раза (р<0,05), а в постменопаузе – высо-
котоксичных ТБК-АП в 1,27 раза (р<0,05) по сравнению 
сRсоответствующими контрольными группами. При оценке 
показателей системы АОЗ отмечено, что у пациенток 
сRСОАС в постменопаузе снижен уровень общей АОА сы-
воротки крови в 1,25 раза (р<0,05). 
При сравнении показателей системы «ПОЛ-АОЗ» при 

СОАС в зависимости от фазы климактерического периода 
выявлено более высокое содержание субстратного обеспече-
ния ПОЛ – в 1,39 раза (р<0,05) и ДК – в 1,46 раза (р<0,05), 
аRтакже меньшее содержание α-токоферола – вR1,22 раза 
(р<0,05) и более низкий уровень общей АОА – вR1,27 раза 
(р<0,05) в постменопаузе по сравнению с перименопаузой. 
Значения КОС у женщин в исследуемых группах (в пе-

рименопаузе – 2,1; в постменопаузе – 2,6) указывают на ин-
тенсификацию липоперекисных процессов при пониженной 
эффективности системы АОЗ, что, в свою очередь, свиде-
тельствует о развитии окислительного стресса у менопау-
зальных женщин с СОАС. 

Îáñóæäåíèå 
Полученные нами результаты вполне согласуются 

сRутверждением о возрастании частоты клинических симп-
томов и тяжести СОАС по мере прогрессирования мено-
паузы, что связано прежде всего с нарастающим дефицитом 
половых стероидов в женском организме. Так, снижение 
уровня дыхательного аналептика прогестерона при наступ-
лении менопаузы приводит к нарушению синхронной ра-
боты мышц, участвующих в акте дыхания, и мышц глотки, 
что в свою очередь приводит к возникновению обструкции 
верхних дыхательных путей [24]. Дефицит эстрогенов, 
влияя на липидный обмен, может приводить к развитию 
ожирения, распространенность которого возрастает по мере 
прогрессирования климактерия и которое является одним из 
важных факторов развития СОАС [25]. Накопление под-
кожного жира в области грудной клетки и шеи значительно 
повышает риск коллапса верхних дыхательных путей [26]. 
Полученные в данном исследовании результаты демонстри-
руют развитие гиперлипидемии у пациенток с СОАС, наи-
более выраженной в постменопаузе, где степень тяжести 
СОАС выше по сравнению с перименопаузальным перио-

дом. Ранее показано влияние дефицита эстрогенов на рас-
пределение жировой ткани с увеличением доли абдоминаль-
ного жира у женщин в постменопаузе, что обусловливает 
высокую распространенность СОАС в климактерии при 
ожирении, составляющую 47–68% [27]. При этом резуль-
таты, полученные в ходе проведения клинических исследо-
ваний по применению заместительной гормональной тера-
пии у женщин с СОАС, довольно противоречивы [28, 29], 
что оставляет открытым вопрос о роли женских половых 
гормонов в развитии данной патологии. 
Согласно результатам, полученным различными иссле-

дователями, а также нашим собственным данным, СОАС со-
провождается развитием окислительного стресса. При нару-
шенном дыхании во сне показано повышенное содержание 
свободных радикалов в лейкоцитах [11], плазме, моче и кон-
денсате выдыхаемого воздуха [12], интенсификация процес-
сов липопероксидации [12, 13, 15], окисление ДНК [14]. Од-
нако некоторыми исследованиями не продемонстрировано 
развитие окислительного стресса при СОАС [20–22]. 
M.RSimiakakis и соавт. (2012) в своем исследовании выявили, 
что ожирение и курение оказывают большее влияние на раз-
витие окислительного стресса, чем гипоксия при СОАС, 
роль которой заключается в усилении уже существующего 
окислительного стресса [30]. Наравне с этим показана сни-
женная антиоксидантная активность при СОАС без влияния 
ожирения и курения, что, возможно, связано сRдисрегуляцией 
генов, участвующих в модуляции активных форм кислорода 
или ферментативных антиоксидантов. Понижение общей ак-
тивности системы АОЗ при СОАС также продемонстриро-
вано в ряде исследований [12, 31], однако не выявлено изме-
нений в активности СОД [21] и глутатионпероксидазы [31]. 
Следует отметить, что эти изменения со стороны изучаемых 
биохимических профилей получены при СОАС у мужчин. 
Результаты нашего исследования демонстрируют схожую 
тенденцию к интенсификации процессов ПОЛ-АОЗ с после-
дующим развитием окислительного стресса по мере утяже-
ления процесса. Более того, показано, что интенсивность 
окислительного стресса при СОАС коррелирует со степенью 
тяжести патологии. Так, при легкой степени СОАС у жен-
щин в перименопаузальном периоде наблюдается баланс 
между прооксидантным и антиоксидантным звеньями си-
стемы «ПОЛ-АОЗ». Переход вRследующую фазу климакте-
рического периода – постменопаузу – демонстрирует после-
дующее истощение адаптивно-компенсаторных механизмов 
системы при нарастании степени тяжести и длительности 
клинических проявлений [32, 33], что вполне согласуется 
сRполученными результатами данного исследования.  
Анализ полученных результатов позволяет оценить дан-

ные состояния также и с позиции современной anti-age ме-
дицины. Так, определение роли нарушений сна в формиро-
вании патологического течения возраст-зависимых 
гормонодефицитных состояний и функционирование мета-
болической системы в условиях напряжения и/или ослабле-
ния системных механизмов позволит разработать профилак-
тические и лечебные рекомендации anti-age медицины.  

 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Л.И. Колесникова и соавт. 
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