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Хропіння та обструктивне апное уві 
сні – широко розповсюджена патологія. 
Кожна п’ята людина після 30 років постійно 
хропе уві сні. У віці старше 35 хропуть 20% 
чоловіків і 5% жінок, а у віці 60 років – 60% 
і 40%, відповідно. Поширеність апное скла-
дає 5-7% в популяції старше 30 років. Поши-
реність простого хропіння у чоловіків серед-
нього віку знаходиться в діапазоні 25-50% 
[1], тоді як значне порушення дихання уві 
сні зачіпає до 8% чоловіків і 3% жінок (дан-
ні недавнього проспективного дослідження 
населення “Спляче серце ” (6441 осіб) [2]. 

Динамічна МРТ-візуалізація, ендоско-
пія уві сні і записи імпедансної манометрії 
глотки встановили той факт, що як хропіння, 
так і обструктивне апное сну (ОАС) є бага-
торівневими явищами, при яких турбулент-
ний потік повітря може бути пов’язаний з 
обструкцією в носовій порожнині, ротовій 
порожнині і області гіпофарінксу [3-7]. Це 
явище спостерігається в різних пропорці-
ях у різних пацієнтів. Оскільки ніс є пер-
шим портом входу вдихуваного повітря в 
нормальних умовах, патологія носа істотно 
впливає на повітряний потік і, отже, потен-
ційно сприяє розвитку обструктивного ап-
ное сну [8-10]. 

Чим відрізняється хропіння від син-
дрому обструктивного апное сну? Хропін-
ня – респіраторний шум, що генерується 
верхніми дихальними шляхами в процесі 
сну, і має місце як під час вдиху, так і під 
час видиху. Синдром обструктивного апное 
сну (OSAS) за визначенням Guilleminault C. 
(1973) – це захворювання, що характеризу-

ється наявністю хропіння, періодичним спа-
данням верхніх дихальних шляхів на рівні 
глотки і припиненням легеневої вентиляції 
(індекс апное/гіпопное (AHI) > 5 (число ап-
ное (припинення повітряного потоку про-
тягом більше 10 с), зниженням рівня кисню 
крові, грубою фрагментацією сну і надлиш-
ковою денною сонливістю [11].

Отже, як хропіння, так і обструктивне 
апное сну є мультіетіологічною проблемою, 
для усунення якої потрібно чітке усвідом-
лення того моменту, що обструкція може 
бути на декількох рівнях одночасно і дале-
ко не у всіх випадках причиною хропіння є 
збільшення uvula та зниження тонусу м’яко-
го піднебіння [4-6].

Метою цієї роботи стало визначення 
впливу якості носового дихання у розвитку 
хропіння та апное. Для вирішення цієї мети 
було проаналізовано різноманітні літератур-
ні джерела.

Носова порожнина анатомічно є во-
ротами верхніх дихальних шляхів. Від того 
як функціонуть ці ворота, залежить бага-
то функцій в організмі. Так, ще Гіппократ 
в своїй праці “De Morbis Popularibus” (Περί 
Επιδημιών) відмічав, що поліпи в порожнині 
носа були пов’язані з неспокійним сном [12]. 
Дійсно, більшість людей зазнають трудно-
щів зі сном під час епізодів закладеності по-
рожнини носа, викликаної вірусною інфек-
цією. Отже, зв’язок між носовим диханням і 
сном, а також поліпшенням якості сну після 
усунення закладеності носа може здатися 
інтуїтивним. Наше розуміння взаємозв’язку 
фізіології носа і якості сну і, зокрема, важ-
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ливість якості носового і наявності орально-
го дихання щодо виникнення апное уві сні 
значно просунулося за останнє десятиліття. 
В першу чергу це стосується вивчення за-
гального опору верхніх дихальних шляхів.

Понад 50% від загального опору верх-
ніх дихальних шляхів припадає на носову 
порожнину. Носове дихання виконує важли-
ві фізіологічні функції, включаючи зволо-
ження, нагрівання і фільтрацію повітря [14]. 
Фізіологічні механізми, що пояснюють взає-
мозв’язок між потоком повітря, яке прохо-
дить через порожнину носа і якістю дихання 
під час сну, демонструє модель резистора 
Старлінга (рис.) [15].

Згідно цієї моделі, дихальні шляхи – це 
трубка з м’якими стінками, і від’ємний тиск, 
що виникає при порушенні носового дихан-
ня, викликає спадання останніх і утруднює/
унеможливлює прохід повітря. Внаслідок 
цього людина переходить на дихання че-
рез рот. Оральне дихання може призвести 
до западання язика – з однієї сторони, і ви-
ключенню потрапляння NO в кров, з іншої 
сторони. NO – це потужний легеневий вазо-
дилататор, що поліпшує оксигенацію крові і 
вентиляцію легенів. Зниження парціального 
тиску CO2 збільшує кількість центральних 
епізодів апное. Окрім того, оральне дихан-
ня знижує активацію назальних рецепторів, 
призводячи до дезактивації назобронхіаль-
ного рефлексу і зменшенню спонтанної вен-
тиляції легенів [16].

Кілька експериментальних досліджень 
свідчать про те, що зниження прохідності 
порожнини носа має значний вплив на ди-
хання під час сну. В одному дослідженні ін-
траназальне застосування марльових тампо-
нів, змочених у вазеліні, які повністю заку-
порювали носову порожнину у здорових до-
бровольців, призвело до значного збільшен-
ня AHI [17]. В іншому дослідженні штучно 

викликана повна або часткова непрохідність 
порожнини носа призвела до значної зміни 
схеми сну із збільшенням епізодів пробу-
дження та загальної кількості апное [18]. У 
клінічних умовах ряд досліджень показав, 
що застосування назальних тампонів під час 
лікування назальної кровотечі призводить 
до значно гіршої якості сну, зростанню кіль-
кості апное та епізодів десатурації [19-21]. 
Отже, напевно, можна зробити висновок, що 
штучно викликана часткова або повна не-
прохідність порожнини носа призводить до 
посилення апное сну.

Непрохідність порожнини носа, яку 
зазнають пацієнти, може бути наслідком 
структурних порушень (наприклад, викрив-
леної перегородки носа, поліпозних проце-
сів, гіпертрофії нижніх носових раковин і 
колапса носового клапана), запальних захво-
рювань слизової оболонки порожнини носа 
(гострий риніт, хронічний риносинусит). 
Численні дослідження продемонстрували, 
що хропіння та денна сонливість пов’язані з 
закладеністю носа: “Wisconsin Sleep Study” 
(проспективне популяційне дослідження 
1032 здорових добровольців) показало втри-
чі підвищену частоту хропіння та денну 
сонливість у добровольців, які повідомили 
про нічну закладеність носа [22], тоді як до-
слідження 37 пацієнтів, оцінених за допо-
могою полісомнографії та риноманометрії, 
показало кореляцію між опором порожнини 
носа в положенні лежачи і звичним хропін-
ням [23]. З іншого боку, Lofaso та співавтори 
[24] у проспективному дослідженні показа-
ли, що непрохідність порожнини носа, під-
тверджена риноманометрічно, є незалежним 
фактором ризику для виникнення OSA. Ці 
результати суперечили деяким іншим дослі-
дженням, включаючи дослідження Miljeteig 
та співавторів [25], які розділили 683 паці-
єнтів, що приймали участь у дослідженні на 
3 групи, виходячи з резистентності порож-
нини носа. Згодом дослідники не знайшли 
жодних відмінностей у показниках апное та 
хропіння у обстежених всіх 3 груп [25]. Од-
нак у дослідженні було оцінено прохідність 
порожнини носа у положенні сидячи, тоді як 
самі автори зазначають, що здається більш 
ймовірним, що порушення сну корелює з не-
прохідністю порожнини носа, що виникає у 
положенні лежачи на спині під час сну. 
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Епідеміологічні дослідження показа-
ли, що на алергічний риніт (АР) страждає 
від 9 до 42% населення земної кулі [26]. Ме-
ханізм, за допомогою якого алергічний риніт 
викликає погану якість сну та денну втому, 
не зовсім зрозумілий, але вважається, що в 
цьому задіяні численні фактори. Крім не-
прохідності порожнини носа, на якість сну 
впливають різні медіатори запалення, такі 
як IFN-g, TNF-a, IL-1b, IL-4 та IL-10 [27, 28]. 
Деякі терапевтичні засоби, такі як антигіста-
мінні препарати, особливо першого поколін-
ня, також можуть мати прямий вплив на ре-
гуляцію сну. У пацієнтів з АР виявлено ​​пря-
мий зв’язок між резистентністю порожнини 
носа та тяжкістю OSAS [29], а також між не-
прохідністю порожнини носа та суб’єктив-
ною якістю сну та денною сонливістю [30]. 
Нещодавно проведене дослідження виявило, 
що як алергічний, так і неалергічний риніт 
пов’язані з погіршенням якості сну – до 83% 
пацієнтів з неалергічним ринітом мають 
скарги на поганий сон. Окрім того, пошире-
ність АР серед хворих на OSAS значно вища 
за таку в популяції дорослих загалом [31].

В недавньому огляді Mc Nicholas [32] 
намагався проаналізувати ці, очевидно, су-
перечливі результати, вказуючи, що оборот-
на непрохідність порожнини носа може бути 
більш тісно пов’язана з OSAS, ніж постійна 
непрохідність порожнини носа, зазначаю-
чи, що дослідження, які оцінювали пацієн-
тів з тимчасовою непрохідністю (включа-
ючи ятрогенний та алергічний риніт), мали 
тенденцію до виявляння більш послідовної 
асоціації з OSAS, ніж дослідження, що оці-
нюють пацієнтів зі структурними порушен-
нями, такими як викривлення перетинки 
носа. Однак прямої кореляції між ступенем 
непрохідності порожнини носа та тяжкістю 
OSAS не було виявлено, і тому автор ро-
бить висновок, що порушення прохідності 
порожнини носа не є основним фактором, 
що спричиняє OSA у більшості пацієнтів з 
середнім та тяжким ступенем OSAS, але є 
дуже значущим.

Патологію порожнини носа, пов’язану 
з непрохідністю, можна лікувати медикамен-
тозно (назальні стероїди, антигістамінні пре-
парати, деконгестанти, антагоністи лейкотрі-
єну та носові дилятатори) або хірургічним 
шляхом. Хоча в ряді клінічних випробувань 

було оцінено ефективність вищезазначених 
методів, їм не вистачає однорідності, і лише 
декілька досліджень мали об’єктивні резуль-
тати. Багато досліджень були не рандомізо-
вані, в них не було контрольної групи, вони 
мали невелику кількість пацієнтів та короткі 
періоди спостереження. Ще однією пробле-
мою багатьох досліджень, в яких оцінюва-
лась ефективність цих методів лікування, 
була відсутність чітких критеріїв включення. 
У багатьох це було лише повідомлення про 
непрохідність порожнини носа, а в інших – 
це лише оцінка лікаря. З іншого боку, при 
використанні об’єктивних критеріїв непро-
хідності порожнини носа (наприклад, ре-
зультатів акустичної ринометрії) повинно 
враховуватись ненадійна кореляція між тим, 
що вимірюють ці дослідження, і тим, що 
пацієнт відчуває як непрохідність носа. На-
решті, результати досліджень ефективності 
медикаментів (наприклад, при алергічному 
риніті) оцінюють ефект лікування основного 
захворювання, а не ефект від лікування не-
прохідності порожнини носа як такої.

На сьогоднішній день існує чотири 
подвійні сліпі рандомізовані контрольовані 
дослідження, в яких було проведено оцінку 
ефективності інтраназальних кортикостеро-
їдів щодо якості сну у пацієнтів з алергіч-
ним ринітом [33-36]. Однак лише в одному 
з них було приведено результати об’єктив-
них методів обстеження щодо OSA [35], а 
інші 3 дослідження [33, 34, 36] включали 
пацієнтів з низькою якістю сну, про яку по-
відомляли самі пацієнти. Ці 3 дослідження 
проводились за тією ж методологією, крите-
ріями відбору та результатами, але з різними 
назальними стероїдами. Їх результати були 
об’єднані та представлені авторами разом у 
2005 р. [37]. Підводячи підсумок, вони пока-
зали, що у пацієнтів з підтвердженим багато-
річним алергічним ринітом було суб’єктивне 
поліпшення якості сну, а також зниження 
денної сонливості після лікування топіч-
ними кортикостероїдами, і це поліпшення 
співвідносилось з покращенням прохідності 
порожнини носа. Kiely зі співавторами [35] 
досліджував як пацієнтів з неалергічним, 
так і з алергічним ринітом. Результати по-
казали поліпшення якості сну за суб’єктив-
ними оцінками у пацієнтів, у яких прояви 
OSAS не були тяжкими. Це дослідження 
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продемонструвало незначне зниження AHI 
(в середньому на 6,5 балів від медіани, що 
становило від 20 до 13 епізодів на годину) 
під час терапії топічними назальними корти-
костероїдами.

Висновки
Покращення якості носового сприяє 

зниженню АНІ у пацієнтів з OSAS, покра-

щує суб’єктивні відчуття якості сну та змен-
шує денну сонливість. 

У пацієнтів з алергічним або неалер-
гічним ринітом та порушенням сну інтрана-
зальні кортикостероїди значно покращують 
не тільки суб’єктивну якість сну, а й можуть 
бути корисними як допоміжний засіб ліку-
вання пацієнтів з OSAS середнього ступеню 
тяжкості.
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ВПЛИВ ЯКОСТІ НОСОВОГО ДИХАННЯ НА РОЗВИТОК ХРОПІННЯ І АПНОЕ

Яремчук СЕ
ДУ “Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України”, 

email: s.yarem4uk@gmail.com

А н о т а ц і я

Оскільки ніс є вхідними воротами верхніх дихальних шляхів, його закладеність може сприяти по-
рушенню сну. Результати ряду досліджень “випадок-контроль” показали, що закладеність носа пов’язана 
з хропінням і легкою формою обструктивного апное сну (ОАС). Тим не менше, немає лінійної кореляції 
між ступенем обструкції носа і тяжкыстю ОАС. Рандомізовані контрольовані дослідження показали, що у 
пацієнтів з ринітом, як алергічним, так і неалергічним, застосування інтраназальних кортикостероїдів може 
покращувати якість сну і може бути корисним для пацієнтів з легкою формою ОАС, проте самі по собі вони 
не є адекватним лікуванням. Хірургічна корекція порушень носового дихання також знижує індекс апное і 
покращує якість сну.

Ключові слова: порушення дихання уві сні, обструктивне апное уві сні, хронічний риносинусит, 
алергічний риніт, інтраназальні кортикостероїди.

THE EFFECTS OF NASAL BREATHING ON THE DEVELOPMENT OF SNORING AND APNEA

Yaremchuk S
State Institution “O.S. Kolomiychenko Institute of Otolaryngology 

of National Academy of Medical Science of Ukraine”, email: s.yarem4uk@gmail.com

A b s t r a c t

Since the nose is the entrance gate of the upper airway, its stuffiness can contribute to sleep disturbance. The 
results of a number of case-control studies have shown that nasal congestion frequency associated with snoring and 
mild OSA. However, there is no strong correlation between the degree of nasal obstruction and the severity of OSA. 
Randomized controlled trials have shown that in patients with rhinitis, both allergic and non-allergic, the use of 
nasal steroids can improve sleep quality and may be useful for patients with mild OSA, but they themselves are not 
an adequate treatment. Surgical correction of nasal breathing disorders also reduces the apnea index and improves 
sleep quality.

Keywords: sleep disturbance, obstructive sleep apnea, chronic rhinosinusitis, allergic rhinitis, intranasal cor-
ticosteroids.


