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ОБСТРУКТИВНЕ АПНОЕ СНУ У ПАЦІЄНТІВ З БРОНХІАЛЬНОЮ АСТМОЮ

РЕЗЮМЕ. Згідно з дослідженням, приблизно у 936 мільйонів дорослих у всьому світі віком 30–69 років є об-
структивне апное сну (ОАС), причому майже 425 мільйонів мають помірні та тяжкі форми розладу. Ці цифри під-
креслюють значний тягар для охорони здоров’я, який створює ОАС, і підкреслюють необхідність розробки ефек-
тивних стратегій діагностики та лікування для зменшення його негативного впливу.

Мета дослідження – проаналізувати сучасні наукові дані щодо патофізіологічних механізмів, взаємного впли-
ву та клінічних особливостей поєднаного перебігу ОАС та бронхіальної астми (БА). 

Матеріал і методи. Проведено пошук у базах даних PubMed, Scopus та Web of Science серед публікацій за 
останні 10 років (2015–2025 рр.) за ключовими словами: «obstructive sleep apnea», «bronchial asthma», «comorbidity».

Результати. Коморбідність БА та ОАС є важливою клінічною проблемою, з огляду на спільні патофізіологічні 
шляхи розвитку. Системне запалення та оксидативний стрес є основними патогенетичними ланками взаємного 
обтяження цих патологій. На перебіг ОАС у пацієнтів з БА значно впливають ожиріння, гастроезофагеальна реф-
люксна хвороба, артеріальна гіпертензія та алергічний риніт, які часто супроводжують обидві патології. Виявлен-
ня ОАС у пацієнтів із БА може зумовити необхідність використання більш ефективних стратегій лікування та по-
кращити загальний контроль астми. Персоналізований підхід до ведення пацієнтів з ОАС та БА є важливим для 
досягнення оптимальних клінічних результатів, а також підвищення якості життя пацієнтів. 

Висновки. Клініцистам слід ретельно оцінювати наявність симптомів, що можуть свідчити про наявність ОАС 
у пацієнтів із БА. Особливу увагу слід звертати також на супутні стани, які є предикторами розвитку ОАС у цієї ка-
тегорії осіб, зокрема ожиріння, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба та резистентна артеріальна гіпертензія. 
Використання скринінгових інструментів для оцінки ризику ОАС у пацієнтів із астмою може забезпечити підви-
щення ефективності медичної допомоги та покращення клінічних результатів. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: обструктивне апное сну; бронхіальна астма; коморбідність.

Вступ. Розлади сну мають значний вплив на 
організм людини, сприяють розвитку численних 
коморбідних патологій і знижують якість життя та 
загальний рівень здоров’я населення [1]. Об-
структивне апное сну (ОАС) – це патологічний 
стан, що характеризується повторюваними епізо-
дами часткової або повної обструкції верхніх ди-
хальних шляхів під час сну, що викликають недо-
статність дихання (гіпопное) або його зупинку 
(апное) [2]. Ці епізоди призводять до зниження 
рівня кисню в крові та фрагментації сну. Основни-
ми симптомами є гучне хропіння, нічні пробу-
дження та денна сонливість.

Неліковане ОАС має негативний вплив на ор-
ганізм, сприяє розвитку серцево-судинних захво-
рювань, метаболічних порушень та зниженню 
когнітивних функцій [3]. Близько 90 % осіб з ОАС 
повідомляють про гучне хропіння, хоча більшість 
людей, які хропуть, його не мають [4]. Деякі паці-
єнти можуть не знати про нічні симптоми, поки 
про це не повідомлять партнери по ліжку чи сусі-
ди по кімнаті. Проте під час повсякденної діяль-
ності такі особи можуть відчувати нав’язливу сон
ливість, втому та порушення концентрації. Менш 

частими симптомами вранці є відчуття диском-
форту у горлі, сухість у роті, головний біль [5, 6]. 
Пацієнти з нелікованим ОАС мають в 2,4 раза 
більший ризик потрапити в автомобільні аварії, 
ніж особи без розладів сну [7].

Згідно з дослідженням, приблизно у 936 міль-
йонів дорослих у всьому світі віком 30–69 років є 
ОАС, причому майже 425 мільйонів мають помір-
ні та тяжкі форми розладу. Ці цифри підкреслю-
ють значний тягар для охорони здоров’я, який 
створює ОАС, і підкреслюють необхідність роз-
робки ефективних стратегій діагностики та ліку-
вання для зменшення його негативного впливу 
[8, 9]. Згідно з нещодавнім дослідженням, при-
близно 20 % дорослих мають високий ризик ОАС, 
однак лише 3,5 % з них отримують відповідне лі-
кування. Пацієнти, яких направляють на обсте-
ження, є лише «верхівкою айсберга» реальної по-
ширеності ОАС [10].

Групи ризику щодо ОАС включають осіб, які 
повідомляють про труднощі зі сном та надмірну 
денну сонливість, мають зайву вагу, ожиріння, по-
гано контрольовану гіпертензію, аритмії, серцеву 
недостатність, діабет та патології органів дихан-
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ня, такі як хронічне обструктивне захворювання 
легень чи бронхіальна астма (БА) [11]. ОАС і БА є 
поширеними респіраторними патологіями, які 
часто співіснують та характеризуються складни-
ми патофізіологічними взаємозв’язками, що 
сприяють більш тяжкому перебігу обох захворю-
вань. Частота виявлення ОАС збільшується при 
тяжкому перебігу БА, що підкреслює необхідність 
комплексного підходу до діагностики та лікуван-
ня коморбідного перебігу цих патологій [12].

Мета – проаналізувати сучасні наукові дані 
щодо патофізіологічних механізмів, взаємного 
впливу та клінічних особливостей поєднаного пе-
ребігу ОАС та БА. 

Матеріал і методи дослідження. Проведе-
но пошук у базах даних PubMed, Scopus та Web of 
Science серед публікацій за останні 10 років 
(2015–2025 рр.) за ключовими словами: «obstruc
tive sleep apnea», «bronchial asthma», «comorbidity».

Результати й обговорення. Коморбідність БА 
та синдрому ОАС є важливою клінічною пробле-
мою, з огляду на спільні патофізіологічні шляхи 
розвитку, що сприяють взаємному обтяженню 
обох захворювань [13]. Поєднання цих патологій 
суттєво впливає на життя пацієнта, погіршуючи не 
лише його фізичний стан через постійні респіра-
торні проблеми та порушення сну, а й психоемо-
ційне благополуччя. Такі фактори разом створю-
ють значне навантаження на повсякденне функ
ціонування, зменшуючи здатність пацієнта до 
виконання звичних завдань і знижуючи показник 
якості життя [14]. 

Дані мета-аналізу 2017 р. свідчать, що в до-
рослих осіб з БА поширеність ОАС становить 
49,50 %, а ризик виникнення цієї патології скла-
дає 27,50 %. Імовірність ризику виникнення ОАС 
була в 3,7 раза вища у пацієнтів з астмою, ніж в 
осіб без цієї патології [15]. БА сприяє розвитку 
ОАС через патофізіологічні механізми, що вклю-
чають хронічне запалення та набряк слизової 
оболонки дихальних шляхів, підвищення опору у 
верхніх дихальних шляхах та зниження тонусу 
фарингеальних м’язів під час сну, що в сукупності 
збільшують ризик їхнього колапсу [16].

Системне запалення є важливою патогене-
тичною ланкою взаємного обтяження цих пато-
логій. Переривчаста гіпоксія при ОАС призводить 
до підвищення рівня прозапальних цитокінів, та-
ких як фактор некрозу пухлини-альфа (TNF-α) та 
інтерлейкін-6 (IL-6), інтерлейкін-8 (IL-8), С-реактив
ний протеїн, які також підвищуються і при астмі та 
сприяють загостренню захворювання [17, 18].

Оксидативний стрес є ще одним важливим 
патофізіологічним механізмом при БА та ОАС. 
Повторювані епізоди гіпоксії та реоксигенації 
призводять до надмірного утворення активних 

форм кисню, що ініціюють окиснювальне пошко-
дження епітелію дихальних шляхів. Це, у свою 
чергу, сприяє посиленню бронхіальної гіперреак-
тивності та ремоделюванню дихальних шляхів, і 
призводить до погіршення контролю над астмою 
та зниження чутливості до кортикостероїдів [19, 
20]. У пацієнтів із тяжкою БА наявність обструк-
тивного апное сну асоціюється з підвищенням 
рівня нейтрофілів у мокротинні та потовщенням 
базальної мембрани бронхів [21]. Установлено 
також, що ОАС унаслідок негативного внутріш-
ньогрудного тиску сприяє нічному посиленному 
притоку крові до легень, що, своєю чергою, поси-
лює бронхіальну гіперреактивність [22].

На перебіг ОАС у пацієнтів з БА значно впли-
вають ожиріння, гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба (ГЕРХ), артеріальна гіпертензія та алер-
гічний риніт, які часто супроводжують обидві па-
тології. Ці супутні захворювання мають спільні 
фактори ризику та шляхи запалення, які можуть 
погіршувати симптоми астми та ускладнювати 
стратегії лікування [23]. Дослідженнями встанов-
лено, що особи з БА, в яких діагностовано об-
структивне апное сну, мали значно вищий індекс 
маси тіла, ніж пацієнти без цього супутнього стану 
[15]. Ожиріння, як спільний фактор ризику для 
ОАС та БА, суттєво ускладнює їх поєднаний пере-
біг та негативно впливає на респіраторну функ-
цію. Підвищений рівень лептину, який визнача-
ється у людей із надмірною масою тіла, пов’язаний 
із збільшенням опору дихальних шляхів і знижен-
ням еластичності легень [24]. Лептинорезистент-
ність при ожирінні призводить до дисфункції ме-
ханізмів регуляції нейтрофільної еластази та зни-
ження рівня інгібітора α-1 антитрипсину, який 
захищає легені від пошкоджень. Наслідком цього 
є розщеплення колагенових волокон і руйнуван-
ня легеневої тканини [25].

Установлено, що одночасне існування ОАС і 
астми значно підвищує ризик розвитку ГЕРХ [26]. 
ОАС сприяє розвитку ГЕРХ унаслідок повторних 
епізодів негативного внутрішньогрудного тиску, 
які знижують тонус нижнього стравохідного 
сфінктера та сприяють ретроградному перемі-
щенню шлункового вмісту. Наявність ГЕРХ, у свою 
чергу, асоціюється з погіршенням перебігу БА, 
обумовленим мікроаспірацією та активацією ва-
гус-залежних механізмів, що знижують ефектив-
ність контролю захворювання [23]. Дослідження 
підкреслюють важливість раннього виявлення та 
лікування ГЕРХ і його ускладнень у пацієнтів із БА 
в поєднанні з ОАС [27].

Досліджено, що наявність алергічного риніту 
в пацієнтів із БА асоціюється з підвищеним ризи-
ком ОАС. Це пов'язано зі стійкою назальною об-
струкцією та хронічним запаленням слизової обо-
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лонки носа, які сприяють зниженню прохідності 
верхніх дихальних шляхів під час сну [28]. Дані 
перехресних популяційних досліджень доводять, 
що ОАС сприяє розвитку резистентної артеріаль-
ної гіпертензії. Основними патофізіологічними 
механізмами цього впливу є інтермітуюча гіпо
ксія, хронічна активація симпатичної нервової 
системи та ендотеліальна дисфункція, які сприя-
ють стійкому підвищенню артеріального тиску, 
що не піддається стандартній антигіпертензивній 
терапії [29]. Досліджено, що наявність артеріаль-
ної гіпертензії асоціюється з більш тяжким пере-
бігом БА та зниженням ефективності терапії. Це 
пов'язано з персистентним запаленням, яке ха-
рактерне для обох станів, що може призводити 
до погіршення контролю астми та підвищення ри-
зику серцево-судинних ускладнень [30, 31].

Дані досліджень свідчать, що ОАС у пацієнтів 
із БА впливає на показники функції зовнішнього 
дихання та асоціюється зі зниженням об’єму фор-
сованого видиху за першу секунду [32]. Наявність 
ОАС погіршує клінічні симптоми астми та впливає 
на збільшення частоти нічних нападів свистячого 
дихання, кашлю та задишки. Це пов’язано з впли-
вом ОАС на підвищення вагусного тонусу вночі 
під час сну, що збільшує ймовірність нічної брон-
хообстукції [12]. Симптоми ОАС, зокрема часті 
пробудження внаслідок нічної задишки, часто 
збігаються з нічними проявами БА, що може при-
зводити до хибної інтерпретації клінічної картини 
та затримки в діагностиці ОАС [16].

Тому для клініцистів вкрай важливо підозрю-
вати ОАС у пацієнтів з БА, які мають постійні нічні 
симптоми, незважаючи на відповідну терапію 
астми [12]. Дані досліджень підтверджують до-
цільність проведення скринінгу на ОАС у пацієн-
тів із тяжкою або погано контрольованою аст-
мою, особливо при наявності артеріальної гіпер-
тензії, надмірної денної сонливості, ожиріння та 
ГЕРХ. Виявлення ОАС у таких пацієнтів може при-
звести до більш ефективних стратегій лікування 
та покращити загальний контроль астми [33]. 

Ураховуючи високу вартість і обмежену до-
ступність методу полісомнографії, золотого стан-
дарту діагностики ОАС, було розроблено кілька 
скринінгових анкет. До основних таких інструмен-
тів належать опитувальник STOP-Bang (STOP-
Bang Questionnaire), Берлінський опитувальник 
(Berlin Questionnaire), Шкала денної сонливості 
Епворта (Epworth Sleepiness Scale) та шкала OSA50 
[34]. Опитувальник STOP-Bang оцінює ризик ОАС 
через 8 питань, що стосуються хропіння, сонли-
вості, артеріального тиску, індексу маси тіла та ін-
ших фізичних характеристик [35]. Шкала денної 
сонливості Епворта оцінює ймовірність засинан-
ня в типових повсякденних ситуаціях, таких як чи-

тання, перегляд телевізора, перебування пасажи-
ром у транспорті чи сидіння після обіду, дозволя-
ючи кількісно визначити ступінь суб’єктивної 
денної сонливості. Дослідження вказують, що за-
стосування шкали денної сонливості Епворта піс-
ля отриманої оцінки за шкалою STOP-Bang ≥3 до-
зволяє підвищити ефективність та специфічність 
діагностики ОАС [36].

Згідно з даними проспективного досліджен-
ня Lu та інших, у осіб з БА опитувальник STOP-
Bang продемонстрував вищу чутливість до вияв-
лення помірного та тяжкого ступенів ОАС, порів-
няно з Берлінським опитувальником, що робить 
його кращим інструментом для первинного скри-
нінгу в таких пацієнтів [37].

Основним інструментом для встановлення ді-
агнозу ОАС у пацієнтів з БА, як і в інших осіб без цієї 
патології, є полісомнографія. Цей метод включає 
нічний моніторинг кількох фізіологічних змінних, 
включаючи електроенцефалографію, рухи очей, 
м’язовий тонус, а також дихальне зусилля, потік 
повітря та насичення киснем [38]. Апное визнача-
ється як повне припинення потоку повітря протя-
гом мінімум 10 секунд. Визначення гіпопное вклю-
чає зменшення потоку повітря, яке пов’язане або з 
десатурацією кисню (щонайменше на 3 %), або зі 
збудженням. OSA діагностується коли загальна 
кількість апное та гіпопное за годину сну стано-
вить >5 [39, 40]. 

Лікування пацієнтів із БА та ОАС потребує 
комплексного підходу. Золотим стандартом тера-
пії ОАС є застосування методу CPAP (Continuous 
Positive Airway Pressure), який не лише зменшує 
частоту епізодів апное під час сну, але й покращує 
контроль астми, особливо у пацієнтів із нічними 
симптомами. Також установлено, що застосуван-
ня CPAP покращує якість життя пацієнтів із БА [12, 
23]. Контроль та терапія супутніх станів, таких як 
ожиріння, ГЕРХ, гіпертензія, риніт, зменшує запа-
лення та частоту загострень [41]. Хірургічне ліку-
вання обструктивного апное сну застосовують у 
випадках, коли терапія CPAP неефективна або не-
можлива. До основних методів належать увуло-
палатопластика, максиломандибулярна авансія, 
стимуляція під'язикового нерва та мінімально ін-
вазивна багаторівнева хірургія, зокрема для паці-
єнтів із обструкцією на рівні верхніх дихальних 
шляхів [42, 43].

Персоналізований підхід до ведення пацієн-
тів з ОАС та астмою є важливим для досягнення 
оптимальних результатів та забезпечує покра-
щення контролю над обома захворюваннями, 
зменшення симптомів та загострень, а також під-
вищення якості життя пацієнтів. 

Висновки. Клініцистам слід ретельно оціню-
вати симптоми, що можуть свідчити про наявність 
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ОАС у пацієнтів із БА, зокрема хропіння, епізоди 
нічної задишки, часті нічні пробудження та над-
мірну денну сонливість. 

Особливу увагу слід звертати на супутні ста-
ни, які є предикторами розвитку ОАС у цієї катего-
рії осіб, зокрема гастроезофагеальну рефлюксну 
хворобу, ожиріння та резистентну артеріальну гі-
пертензію. Використання скринінгових інстру-
ментів для оцінки ризику ОАС у пацієнтів з аст-
мою сприяє ефективному відбору осіб для по-
дальшого дообстеження та корекції терапії, та, у 
свою чергу, може забезпечити підвищення ефек-
тивності медичної допомоги та покращення клі-
нічних результатів. 
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OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA

SUMMARY. According to statistics, approximately 936 million adults worldwide between the ages of 30 and 69 are 
affected by obstructive sleep apnea (OSA), with nearly 425 million individuals suffering from moderate to severe forms 
of the condition. These figures highlight the significant burden OSA places on healthcare systems and emphasize the 
need to develop effective diagnostic and treatment strategies to reduce its negative impact.

The aim – to analyze current scientific data on the pathophysiological mechanisms, mutual influence, and clinical 
features of the combined course of OSA and bronchial asthma (BA).

Material and Methods. A search was conducted in the PubMed, Scopus, and Web of Science databases among 
publications from the last 10 years (2015–2025) using the keywords: "obstructive sleep apnea," "bronchial asthma," 
"comorbidity".

Results. The comorbidity of BA and OSA represents a significant clinical challenge due to their shared 
pathophysiological pathways. Systemic inflammation and oxidative stress are the main pathogenic links in the mutual 
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aggravation of these conditions. The course of OSA in patients with BA is significantly influenced by obesity, 
gastroesophageal reflux disease, arterial hypertension, and allergic rhinitis, which commonly accompany both conditions. 
Identifying OSA in patients with BA can lead to more effective treatment strategies and improved overall asthma control. 
A personalized approach to managing patients with OSA and BA is essential for achieving optimal clinical outcomes and 
enhancing patients’ quality of life.

Conclusions. Clinicians should carefully assess the presence of symptoms that may indicate OSA in patients with 
BA. Special attention should also be paid to comorbid conditions that are predictors of OSA development in this patient 
group, particularly obesity, gastroesophageal reflux disease, and resistant arterial hypertension. The use of screening 
tools to assess the risk of OSA in asthma patients can increase the effectiveness of medical care and improve clinical 
outcomes.

KEY WORDS: obstructive sleep apnea; bronchial asthma; comorbidity.
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