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	▷ Анотація. Розлади дихання під час сну (SRBD — sleep related breathing disorders) становлять групу патологіч-
них станів, серед яких вирізняють первинне хропіння, синдром обструктивного апное сну, синдром резистентно-
сті верхніх дихальних шляхів, а також центральне апное та гіповентиляцію, пов’язану зі сном. Клінічно синдром 
обструктивного апное сну (СОАС) характеризується гучним хропінням, фрагментарністю сну, переривчастим 
диханням, частими пробудженнями через задуху, денною сонливістю, ранковою гіпертензією, зниженням рівню 
кисню в крові, вранішнім головним болем. Загалом у світі на СОАС страждають близько мільярда людей.

Епізоди гіпоксії, які виникають щоночі під час сну, призводять до невідворотних змін у фізичному, фізіологіч-
ному та психічному станах людини починаючи від денної сонливості, роздратованості, відчутті хронічної втоми 
та закінчуючи складними порушеннями функціонування серцево-судинної системи. У більш складних випадках 
СОАС може призвести до раптової зупинки серця уві сні, інсультів, а також до фатальних наслідків через над-
мірну сонливість під час водіння за кермом, виконування спеціалізованих завдань тощо.

Звуження дихальних шляхів, дистальна оклюзія, вторинні дефекти дистальної групи зубів, звуження щелеп, 
неправильне положення язика, положення під’язикової кістки — це все стоматологічні фактори, які можуть не 
тільки впливати на якість дихання уві сні, а й бути причинами виникнення СОАС. Роль ортодонта, як фахівця, 
який працює з верхніми дихальними шляхами, положенням щелеп, розмірами щелеп є беззаперечною, як у ран-
ньому виявленні симптомів розладів сну, зокрема СОАС, так і у лікуванні проявів СОАС. Для цього застосовують 
інтраоральні апарати для репозиції нижньої щелепи у дорослих (MAD) (у співпраці з сомнологом), апарати для 
лікування наявної патології прикусу, які впливають на збільшення ширини дихальних шляхів.  

Мета: проаналізувати та оцінити наявні дані про поширеність розладів сну, зокрема синдрому обструк-
тивного апное сну (СОАС), впливу наявних розладів дихання уві сні на якість життя, ефективності застосування 
інтраоральних апаратів по типу MAD у лікуванні пацієнтів із СОАС на основі вивчення світових наукових джерел 
за останні роки, що ідентифікують недоліки та переваги в застосуванні MAD у порівнянні з CPAP при лікуванні 
обструктивного апное сну та обґрунтовують необхідність участі ортодонта в діагностиці та лікуванні СОАС. 

Результати та висновки. Синдром обструктивного апное сну є одним з найпоширеніших захворювань і вод-
ночас найскладнішим для діагностики. Завуальована симптоматика розладів сну призводить до незворотних ког-
нітивних, психологічних та фізіологічних порушень. Етіологія виникнення розладів сну досить широка та охоплює, 
окрім патології верхніх дихальних шляхів, краніофаціальні аномалії та деформації: ретрогнатію, звуження щелеп, 
опускання під’язикової кістки, парафункцію язика. Лікується СОАС трьома методами: з застосуванням CPAP-
терапії, використанням апаратів для репозиції нижньої щелепи (MAD) та хірургічно. Окремим блоком зазначене 
ортодонтичне лікування, яке здатне вплинути на збільшення об’єму дихальних шляхів. Роль ортодонтичного ліку-
вання та використання інтраоральних апаратів для висування нижньої щелепи в рамках терапії СОАС, вказує на 
необхідність підняття рівня обізнаності ортодонтів щодо порушень дихання уві сні та активної позиції в діагнос-
туванні та лікуванні СОАС у співпраці з сомнотерапевтами.

Ключові слова:  �синдром обструктивного апное сну, ортодонтія, дихальні шляхи, розлади дихання, зубоще-
лепні деформації, аномалії, ортодонтичний апарат, CPAP, MAD, апное, хропіння.
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Актуальність

Сон — базова потреба людського тіла, стан ор-
ганізму людини, який характеризується високим 
ступенем метаболічної та електричної активнос-
ті клітин мозку. Здоровий сон — певної глибини, 
тривалості та стабільної регулярності — віднов-
лює нервову систему, впливає на фізичний стан 
тіла, лікує. Порушення сну є непомітним, але 
небезпечним захворюванням, особливо, якщо 
воно пов’язане із зупинкою дихання уві сні. Брак 
інформації для населення та лікарів широкого 
профілю, зокрема й стоматологів, створює ситуа-
цію, коли розлади сну не діагностуються, як пер-
винна проблема, наслідком якої вони є, а сприй-
маються лише як наслідок психосоматичних та 
психологічних порушень. Це, своєю чергою, при-
зводить до того, що призначене лікування не має 
направленої дії, а пацієнт вимушений зітнутися з 
погіршенням загальносоматичного та психічного 
здоров’я. З 2014 року Україна знаходиться у  ста-
ні війни. Постійний стрес, нічні тривоги, пере
бування в прифронтових регіонах та безпосеред-
ньо на фронті, посттравматичні стресові розлади 
(ПТСР) значно погіршили показники якості сну 
населення. Денна сонливість, розсіяна увага, 
зниження працездатності, вранішній головний 
біль, нічні жахи — це далеко не повний перелік 
симптомів, які пацієнти пов’язують із психічним 
впливом, а не з розладами сну. Пацієнти зверта-
ються за допомогою відповідно до психіатрів та 
психологів, а не до фахівця-сомнолога. Звуження 
дихальних шляхів, дистальна оклюзія, вторинні 
дефекти зубних рядів, звуження щелеп, непра-
вильне положення язика, положення під’язико-
вої кістки — це все стоматологічні фактори, які 
можуть не тільки впливати на якість дихання уві 
сні, а і бути причинними факторами виникнення 
СОАС. Роль ортодонта, як фахівця, який працює 
з верхніми дихальними шляхами, положенням 
щелеп, розмірами щелеп є беззаперечною, як у 
ранньому виявленні симптомів розладів сну, зо-
крема СОАС, так і у лікуванні проявів СОАС, вико-
ристовуючи інтраоральні апарати для репозиції 
нижньої щелепи у дорослих (MAD) (у співпраці 
з сомнологом), а також лікуючи патології прику-
су, впливаючи тим самим на ширину дихальних 
шляхів. Лікар стоматолог може бути тим самим 
першим фахівцем, який, використовуючи анкету 
здоров’я, може діагностувати розлади сну і ске-
рувати до профільного спеціаліста. 

В умовах фронтового життя військові з роз-
ладами сну не можуть використовувати апарати 
CPAP через складну конструктивну особливість. 
Тому застосування інтраоральних апаратів, виго-

товлених ортодонтами, є дієвим і компромісним 
рішенням для лікування СОАС.

  Метою даної роботи є аналіз та оцінка на-
явних даних про поширеність розладів сну, 
зокрема синдрому обструктивного апное сну 
(СОАС), впливу наявності розладів дихання уві 
сні на якість життя, ефективності застосування 
інтраоральних апаратів по типу MAD у лікуван-
ні пацієнтів із СОАС на основі вивчення світових 
наукових джерел за останні роки, що ідентифіку-
ють недоліки та переваги в застосуванні MAD у 
порівнянні з CPAP при лікуванні обструктивного 
апное сну та обґрунтовують необхідність участі 
ортодонта в діагностиці та лікуванні СОАС.

Матеріал і методи
Проведено пошук наукових публікацій у базі да-
них PubMed за період з 2016 по 2025 роки з ви-
користанням ключових слів: «обструктивне апное 
сну», «ортодонтія», «обструкція дихальних шля-
хів», «розлади дихання», «зубощелепні деформа-
ції», «аномалії», «ортодонтичний апарат», «CPAP», 
«MAD», «апное», «хропіння». До огляду включено 
79 наукових літературних джерел, що повністю 
відповідали критеріям включення: рецензовані 
наукові статті, які висвітлюють проблематику та 
поширеність нічного апное, симптоми розладів 
дихання уві сні, а також варіанти лікування СОАС 
у пацієнтів із різними ступенями тяжкості СОАС.

Методологія включала критичний аналіз 
клінічних досліджень проявів розладів сну, до-
слідження методів лікування синдрому обструк-
тивного апное сну, порівняння ефективності за-
стосування CPAP та MAD та оцінці ролі ортодонта 
в діагностиці та лікуванні СОАС.

Результати дослідження 
та їх обговорення

Розлади дихання під час сну (SRBD — sleep related 
breathing disorders) становлять групу патоло-
гічних станів, серед яких вирізняють первинне 
хропіння, синдром обструктивного апное сну, 
синдром резистентності верхніх дихальних шля-
хів, а також центральне апное та гіповентиляцію, 
пов’язану зі сном. Клінічно синдром обструктив-
ного апное сну (СОАС) характеризується гучним 
хропінням, фрагментарністю сну, переривчастим 
диханням, частими пробудженнями через задуху, 
денною сонливістю, ранковою гіпертензією, зни-
женням рівню кисню в крові, вранішнім голов-
ним болем. Загалом у світі на СОАС страждають 
близько мільярда людей.

Класифікація розладів дихання під час сну 
є досить об’ємною і має свою історію. Першим 
офіційним керівництвом з діагностики та класи-
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фікації розладів сну була «Діагностична класи-
фікація розладів сну і неспання» (DCSAD), роз-
роблена Асоціацією центрів розладів сну (ASDC) 
та Асоціацією психофізіологічних досліджень 
сну в 1979 році. Це керівництво класифікує роз-
лади сну на такі категорії: розлади ініціації та 
підтримки сну (безсоння), розлади надмірної 
сонливості, порушення режиму сну і неспання 
та дисфункції, пов’язані зі сном, стадіями сну 
або частковими збудженнями (парасомніями). 
До 1985 року стало очевидно, що знання розви-
нулися настільки, що виникла потреба в новій 
класифікації, і був створений керівний комітет 
з діагностичної класифікації, завдання якого 
полягало в перегляді керівних принципів DCSAD 
1979 року. Американська асоціація розладів сну 
(ASDA) у співпраці з Європейським товариством 
дослідження сну, Японським товариством до-
слідження сну і Латиноамериканським товари-
ством сну замовила нову Міжнародну класифі-
кацію розладів сну (ICSD), яка була опублікована 
в  1990 році [1].

Класифікація включала 84 розлади та ви-
користовувала дещо інше групування тем, ніж 
попередня нозологія, заснована на патофізіоло-
гічних концепціях. У 1997 році у ICSD було пе-
реглянуто і згруповано розлади сну під чотирма 
заголовками: дисомнії; парасомнії; розлади сну, 
що асоційовані з ментальними, неврологічни-
ми та іншими медичними розладами; можливі 
розлади сну. У 1999 році у звіті робочої групи 
Американської академії медицини сну (AASM) 
було визначено чотири різні синдроми, пов’я-
зані з порушенням дихання у дорослих під час 
сну, включаючи синдром обструктивного ап-
ное/гіпопное сну, синдром центрального апное/
гіпопное сну, дихальний синдром Чейна-Стокса 
та синдром гіповентиляції уві сні. У 2002 році 
Американська академія медицини сну створила 
комітет для перегляду класифікації розладів 
сну. Була запропонована більш прагматична 
класифікація, заснована на сучасних клінічних 
концепціях групування розладів сну. Цілями 
були: 1) описати всі визнані на той час розлади 
сну і пробудження, ґрунтуючись на наукових і 
клінічних доказах; 2) представити розлади сну 
і пробудження у загальній структурі, яка є раці-
ональною і науково обґрунтованою; 3) зробити 
розлади сну і пробудження максимально суміс-
ними з МКХ-9 і МКХ-10. Друге видання Міжна-
родної класифікації розладів сну поділяє розла-
ди сну на вісім категорій. 

Остання версія класифікації розладів сну Аме-
риканської академії медицини сну побачила світ 
у 2023 році [2, 3].

За визначенням, апное — це стан, при якому 
дихання пацієнта зупиняється. Буквально, цей 
латинський термін означає «без дихання». Роз-
різняють три основні форми апное: центральне, 
обструктивне та комплексне апное сну (поєд-
нання центрального та обструктивного). Вони 
складають 0,4 %, 84 % і 15 % випадків відповідно 
(Morgenthaler et al., 2006). 

Центральне апное сну — це стан, що характе-
ризується змінами вентиляційного руху без об-
струкції дихальних шляхів, що виникає внаслідок 
порушення передавання нервових імпульсів від 
мозку до дихальної мускулатури або зниженням 
функціонування дихального центру. Може вини-
кати як у дорослих (поширеність складає 0,9 % 
випадків), так і у дітей [4, 5].

Центральне апное сну діагностується та ліку
ється виключно сомнологом із застосуванням 
спеціального діагностичного обладнання в обла-
штованих Центрах Сну.

Однією з найпоширеніших форм апное, яка є 
зоною зацікавленості ортодонтів, є СОАС, який ха-
рактеризується періодичністю змін станів апное 
та гіпопное. З певною періодичністю протягом 
ночі трапляються епізоди зупинки дихання, що 
виникають внаслідок або повного перекриття 
дихальних шляхів (апное), або часткового (гіпо
пное) на рівнях носо-, рото- та гортаноглотки, при 
цьому вентиляція легень повністю або частково 
припиняється при збереженні дихальних зусиль.  

Етіопатогенез СОАС є складним, багатолан-
ковим та постійно поповнюється новими до-
слідженнями. Етіологічно СОАС виникає через 
надмірну схильність верхніх дихальних шляхів 
до колапсу і  причин цьому існує цілий перелік, 
як от надлишкова вага, патології прикусу, пору-
шення постави, стреси тощо. Наявний стан апное 
завжди супроводжується порушенням нейром’я-
зевого тонусу. У світовій літературі трапляється 
термін «критичний закриваючий тиск у гортані», 
що характеризує той найнижчий тиск, при якому 
верхні дихальні шляхи колапсують. Фізіологічно 
маємо таку схему виникнення апное: у відповідь 
на колапсування верхніх дихальних шляхів під-
вищуються дихальні зусилля, щоб забезпечити 
проходження повітряного потоку через звуже-
ний дихальний шлях. Це супроводжується під-
вищенням рівня вуглекислого газу (гіперкарбія) 
в сироватці крові та зменшенням рівня кисню 
(гіпоксія). Підвищене дихальне навантаження 
стає причиною виникнення кортикального збу-
дження [6], яке пов’язане з активацією вегета-
тивної нервової системи (симпатична актив-
ність), що своєю чергою є причиною підвищення 
серцевого ритму, артеріального тиску, появі 
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серцевих аритмій. У  цей момент настає мікро-
пробудження, при якому відновлюється ширина 
дихальних шляхів і відновлюється нормальний 
потік повітря в дихальні шляхи. Після цього від-
бувається повернення до сну і цикл починається 
спочатку [7].

У фундаментальній статті J. E. Remmers et al. 
(1978) описано взаємодію між сном, дихальними 
м’язами грудної клітки та м’язами верхніх ди-
хальних шляхів, що значною мірою пояснює, чому 
верхні дихальні шляхи звужуються під час сну, що 
призводить до синдрому обструктивного сонного 
апное [8].

Діагноз СОАС ставиться но основі даних об’єк-
тивних та суб’єктивних досліджень. Дослідження 
вимагає комплексного вимірювання частоти рес-
піраторних випадків, ступеня десатурації кисню і, 
як правило, вираженості денної сонливості (AASM, 
2005). Діагноз СОАС зазвичай ставиться за допо-
могою нічної полісомнографії (PSG) в лабораторії 
сну [9, 10].

За допомогою PSG вимірюється час, який 
пацієнт проводить у різних стадіях сну; виявля-
ються пробудження від сну та фрагментації сну; 
оцінюється тяжкість порушень дихання (частота 
і тривалість) та їх фізіологічні наслідки (кисневе 
голодування і серцеві аритмії). Оцінка PSG перед-
бачає щонайменше шестигодинний безперервний 
запис декількох каналів вимірювань, пов’язаних 
зі сном і диханням [11].

Електроенцефалограма, електрокоагулограма 
та електронейроміограма підборіддя визначають 
стадію сну та неспання, а також пробудження 
від сну.

Електрокардіограма дозволяє виявити серце-
ві аритмії під час сну, пов’язані з переривчастим 
диханням. 

Електроміограма ніг виявляє збудження і пе-
ріодичні рухи кінцівок під час сну, пов’язані з по-
рушенням дихання. 

Зміни носового та ротового повітряного пото-
ку оцінюються або за допомогою датчика темпе-
ратури (термістора), або датчика тиску. 

Рухи грудної клітки та живота вимірюються за 
допомогою ременів, прикріплених до тензодатчи-
ків. Нормальне дихання характеризується синхро-
нізованими розширеннями та скороченнями, але 
під час обструктивного дихання можна виявити 
парадоксальні рухи. 

Мікрофон використовується для звукового 
виявлення порушень повітряного потоку і допо-
магає відрізнити обструкцію дихальних шляхів 
(повну/часткову) від апное, що виникає в центрі. 
Датчик положення тіла може визначити, чи вини-
кає апное уві сні переважно в одному положенні 

(наприклад, лежачи на спині), чи в декількох, що 
має значення для терапії позиціювання під час 
сну. 

Насичення крові киснем можна виміряти за 
допомогою пальцевого датчика та оксиметра. 
Він вимірює базовий рівень насичення киснем і 
ступінь десатурації після переривання дихання. 
Нічна оксиметрія іноді використовується як скри-
нінговий тест для виявлення пацієнтів з ризиком 
розвитку СОАС, але не замінює потреби в лабора-
торії сну або домашньому PSG [12, 13].

Всі вимірювання PSG мають цифрову комп’ю-
терну інтерпретацію, однак рекомендується все ж 
таки виставляти оцінку вручну [12].

PSG відстежує виникнення апное (повне при-
пинення повітряного потоку) та/або гіпопное 
(часткове/зменшення повітряного потоку) під час 
сну. СОАС визначається як сукупність понад п’ять 
подій за годину. Сума апное та гіпопное за годину 
сну розраховується на основі дослідження нічного 
сну і називається індексом апное/гіпопное (AHI) 
[14].

У дорослих апное визначається як повне при-
пинення повітряного потоку більш ніж на 10 с за 
один раз; гіпопное визначається як зменшення 
повітряного потоку на 50 % або більше, що супро-
воджується збудженням та/або зниженням наси-
чення оксигемоглобіну щонайменше на 3 % [15].

ІА = індекс апное: кількість епізодів апное за 
годину сну. 

ІАГ (AHI) = (індекс апное/гіпопное): загальна 
кількість епізодів апное та гіпопное за годину сну. 
ІАГ < 5 розцінюється як норма.

Обструктивне апное уві сні: ІАГ ⩾ 5 за годину 
та клінічні симптоми апное або ІАГ ⩾ 15 за годину 
незалежно від симптомів. 

ІДС3 або ІДС4 індекс десатурації кисню: кіль-
кість епізодів зниження сатурації кисню (SpO2) до 
⩾ 3 % або до ⩾ 4 % за годину сну [14, 16].

Залежно від AHI, тяжкість СОАС можна класи-
фікувати як легку (AHI 5–15), помірну (AHI 16–30) 
або тяжку (AHI > 30). СОАС визначається як ознака 
порушення дихання під час сну (зазвичай AHI > 10 
або 15) плюс відповідні симптоми (переважно 
денна сонливість) і хропіння [14, 15, 17]. Індекс 
AHI іноді критикують як недосконалий показник, 
оскільки він не враховує симптоми захворюван-
ня, ступінь або тривалість гіпоксемії, порушення 
структури сну або серцевих аритмій [18].

Зокрема, визначення гіпопное в клінічній 
практиці та дослідженнях часто варіюється в за-
лежності від окремих осіб та лабораторій. 

Деякі лабораторії повідомляють про індекс ди-
хальних розладів (RDI—respiratory  disturbance  in-
dex) замість AHI. RDI включає всі респіраторні 
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події — апное, гіпопное, хропіння, що викликає 
епізоди гіповентиляції, десатурацію, також вклю-
чає так звані пробудження, викликані респіратор-
ними зусиллями (ПВРЗ) (Respiratory Effort-Related 
Arousal—RERA). Часто ці два індекси ідентичні, 
але залежно від того, що оцінюється, RDI може 
бути більшим, ніж AHI. 

СОАС є складним розладом із множинними 
захворюваннями, і єдиний показник (насамперед 
AHI) не може достатньо пояснити цю складність, 
оскільки він не корелює з  усіма аспектами про-
цесу захворювання. Weaver et al., (2005) оцінили 
зв’язок показників PSG з кількома нейрофізіо-
логічними показниками та показниками денної 
сонливості, такими як шкала сонливості Епворта 
(ESS), тест психомоторної пильності (PVT) та ко-
ротка форма 36 (SF-36), і виявили, що показники 
PSG загалом корелюють погано або не корелю-
ють взагалі із показниками, не пов’язаними з PSG, 
якістю життя або специфічними для конкретного 
захворювання наслідками. 

Клінічно СОАС характеризується гучним хро-
пінням, фрагментарністю сну, переривчастим 
диханням, частими пробудженнями через ядуху, 
денною сонливістю, ранковою гіпертензією, зни-
женням рівню кисню в крові, вранішнім голов-
ним болем. Загалом, у світі на СОАС страждають 
близько мільярда людей [19].

Епізоди гіпоксії, які виникають щоночі під час 
сну, врешті-решт призводять до невідворотних 
змін у фізичному, фізіологічному та психічному 
станах людини [20–22], починаючи від денної 
сонливості, роздратованості, відчуття хронічної 
втоми та закінчуючи серйозними розладами сер-
цево-судинної системи, на що вказують численні 
наукові праці, пов’язані з дослідженнями впливу 
СОАС на появу артеріальної гіпертензії, ішемічної 
хвороби серця та кардіоваскулярних захворювань 
в цілому [23–29].

У складніших випадках СОАС може призвести 
до зупинки серця уві сні [30], інсультів [31], а 
також до фатальних дорожніх пригод через над-
мірну сонливість та засинання під час кермування 
транспортом [32–34].

Надмірна денна сонливість (EDS) є досить ці-
кавим аспектом СОАС. За оцінками, від 20 до 30 % 
загальної популяції повідомляють про відчуття 
«сонливості» [35].

Надмірна денна сонливість може бути яскра-
вим предиктором обструктивного апное і починає 
відчуватись тоді, коли сонливість проникає в по-
всякденну діяльність [36, 37].

EDS негативно впливає на всі аспекти жит-
тя — від повсякденного функціонування, настрою, 
продуктивності до появи когнітивних розладів, 

депресії, підвищеної тривожності та психічних 
розладів [38–42].

Пацієнти з ОSA та EDS, незалежно від ліку-
вання, можуть демонструвати порушення уваги, 
пам’яті та вищих виконавчих функцій [43–45].

Денну сонливість можна сплутати з млявістю 
або втомою, які не завжди пов’язані з підвищеною 
схильністю до сну, і пацієнти можуть відчувати 
втому, але не обов’язково мають гіперсомнолен-
цію. Для постановки правильного діагнозу важли-
во розрізняти «нормальну» сонливість (як части-
ну нормального добового ритму) і «патологічну» 
сонливість (як результат порушення режиму сну). 
Переживання денної сонливості значно різнять-
ся залежно від здатності людини справлятися з 
фрагментацією сну [46].

Крім того, денна сонливість може бути при-
сутня роками (або навіть десятиліттями) без 
ідентифікації. За цей час пацієнт може звикнути 
до цього стану і пов’язаною з денною сонливістю 
втомою. У спробі стандартизувати оцінку «денної 
сонливості» були розроблені та валідовані різні 
контрольні списки та психометричні шкали. До 
них відносяться шкала сонливості Епворта [54], 
Стенфордська шкала сонливості [55], тест на ви-
значення тривалості затримки сну [56] та тест на 
визначення тривалості неспання [57].

Встановлення поширеності СОАС, на сьогодні, 
є викликом для науковців, адже СОАС середнього 
та важкого ступенів в 60–92 % частіше за все за-
лишаються не діагностованими [47–49].

Тепер повнішим та об’ємним статистичним 
дослідженням поширеності СОАС є дослідження 
Young та співавт. (1993), згідно з яким на СОАС 
страждають 2–4 % дорослого населення [50].

Популяційні дослідження, які були проведені в 
США, Європі, Азії та Австралії, оцінюють пошире-
ність СОАС середнього та тяжкого ступенів таким 
чином: 

10 % — чоловіки віком 30–49 років;
17 % — чоловіки віком 50–70 років; 
3 % — жінки віком 30–49 років;
9 % — жінки віком 50–70 років [51].
Фактором ризику виникнення СОАС у жінок є 

менопауза — апное виникає в чотири рази часті-
ше, ніж до настання менопаузи [52].

Цікавим аспектом поширеності синдрому є 
явна статева різниця. Дослідження, що вивчають 
статеві відмінності в анатомії та фізіології верх-
ніх дихальних шляхів, не показують послідовних 
результатів. Доктор Мохсенін виявив більшу 
площу поперечного перерізу глотки у чоловіків 
порівняно з жінками [53]. Однак, виходячи з 
обмежених досліджень, що вивчають це питан-
ня, існує невизначеність щодо відмінностей у 
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структурі та функції верхніх дихальних шляхів 
між чоловіками та жінками. Тому, було вислов-
лено припущення, що інші важливі фактори 
впливають на підвищення ризику розвитку СОАС. 
Наприклад, Kapsimalis і Kryger (2002) припуска-
ють, що довша глотка у чоловіків з СОАС робить 
їхні дихальні шляхи більш сприйнятливими до 
колапсу, ніж у жінок [58]. Є докази того, що жін-
ки з ожирінням менш схильні до розвитку СОАС, 
ніж чоловіки з ожирінням, ймовірно, через менші 
відкладення жиру навколо верхньої частини тіла 
й особливо на шиї [59]. Крім того, у жінок показ-
ник AHI менше зростав зі збільшенням ваги, ніж 
у чоловіків. 

Одним з широковідомих проявів обструктив-
ного апное сну є хропіння. Це є одним з найпо-
ширеніших симптомів СОАС, який зустрічається 
у  70–95 % пацієнтів із СОАС [60], однак він не є 
специфічним для СОАС. Відсутність хропіння не 
виключає СОАС, так само як і наявність хропіння 
не означає автоматично, що у пацієнта є СОАС. 
Тому його слід використовувати лише як предик-
тор у поєднанні з іншими клінічними ознаками.

 Існує так зване первинне хропіння, без апное, 
і може зустрічатися приблизно у 50 % чоловіків 
і  25 % жінок [61]. Хоча його часто розглядають 
як просто акустичну проблему, є деякі дока-
зи того, що він може мати наслідки, подібні до 
СОАС, такі як гіпертонія та серцево-судинні за-
хворювання [62, 63]. Хропіння заважає спати не 
тільки оточуючим. Коли обструктивне дихання 
посилюється, можуть виникати пробудження, 
пов’язані з дихальними зусиллями (RERA). RERA 
викликають фрагментацію сну через повторюва-
ні мікропробудження без апное, гіперапное або 
гіпоксії. За наявності декількох таких явищ лю-
дину класифікують як таку, що страждає на син-
дром резистентності верхніх дихальних шляхів 
(UARS) [64]. МКРС-2 (2005) не виділяє UARS як 
окремий стан, але включає його в розділ «СОАС у 
дорослих». Це пов’язано з тим, що комітет, який 
переглядав друге видання МКРС, вважав, що па-
тофізіологія UARS не має суттєвих відмінностей 
від патофізіології СОАС. Синдром резистентності 
верхніх дихальних шляхів встановити досить 
важко, адже такі пацієнти можуть не мати скарг 
або просто вважати денну сонливість і хронічну 
втому наслідком постійного стресу, а отже і не 
звертатись до відповідних фахівців.

За лікуванням пацієнти з розладами сну звер-
таються лише у разі наявності клінічних наслідків 
СОАС, які починають значно впливати на якість 
життя. Рішення щодо методу лікування прийма-
ється на основі ряду діагностичних показників: 
об’єктивних та суб’єктивних методів обстеження, 

які допомагають встановити тяжкість перебігу 
СОАС.

Відповідно до Міжнародної класифікації роз-
ладів сну, СОАС можна діагностувати за однією із 
двох груп критеріїв. Перша група діагностичних 
критеріїв включає наявність принаймні одного з 
таких симптомів: 

1) у пацієнта є сонливість, невідновлювальний 
сон, хронічна втома або симптоми безсоння; 

2) пацієнт прокидається через зупинку дихан-
ня чи відчуття ядухи; 

3) партнер по ліжку або інший спостерігач по-
відомляє про звичне хропіння, перерви в диханні 
або те й інше під час сну пацієнта; 

4) у пацієнта діагностовано гіпертонію, розлад 
настрою, когнітивну дисфункцію, ішемічну хворо-
бу серця, інсульт, застійну серцеву недостатність, 
фібриляцію передсердь або цукровий діабет 2 
типу.

Наявність хоча б однієї з груп симптомів по-
винна підкріплюватись даними моніторингових 
обстежень: полісомнографія зафіксувала від 5-ти 
обструктивних подій протягом години (обструк-
тивні або змішані апное, гіпопное або пробуджен-
ня, пов’язані з дихальними зусиллями (RERAs).

По-друге, обструктивне апное під час сну мож-
на діагностувати, якщо PSG або OCST показують 
15 або більше переважно обструктивних подій. 
Для цього критерія неважлива наявність симпто-
мів перелічених в першій групі критеріїв [7].

Мікельсон і Фербенкс (2003) [65], запропону-
вали алгоритм ведення пацієнтів із розладами 
дихання, пов’язаними зі сном. Методи лікування 
відрізняються за своєю ефективністю та ступе-
нем складності та залежать від ступеня тяжкості 
СОАС та наявних анатомічних особливостей будо-
ви верхніх дихальних шляхів, а також присутності 
зубощелепних аномалій.

Легкий ступінь тяжкості СОАС визначається як 
показник індексу AHI від 5 до 15 подій на годину, 
найнижча сатурація киснем від 86 до 92 % і легка 
денна сонливість або її відсутність (AASM, 2005). 
Для таких пацієнтів рекомендованим лікуванням 
є зміна способу життя, випрацювання ритуалів 
відходу до сну, зниження ваги. Ці рекомендації є 
дієвими за відсутності значної денної сонливості. 
Якщо ж зубощелепна система має аномалії будо-
ви чи розвитку або піднебіння подовжене, тонке 
і м’яке, пацієнтам пропонується інтраоральний 
апарат з метою репозиції нижньої щелепи (MAD). 
У випадках, коли язичок, м’яке піднебіння та 
мигдалики загрожують дихальним шляхам, ре-
комендуються певні операції, такі як увулопа-
латофарингопластика (UPPP) та тонзилектомія/
аденоїдектомія [65]. 
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Помірний ступінь тяжкості СОАС визначається 
як показник AHI від 15 до 30 подій на годину, най-
нижча сатурація киснем від 70 до 85 % і помірна 
денна сонливість (AASM, 2005). Таким пацієнтам 
призначається або CPAP терапія або використання 
інтраоральних апаратів, для пацієнтів, які або не 
в змозі, або не бажають використовувати апарати 
CPAP. Хірургічні методи лікування також застосо-
вуються і в помірному ступені тяжкості СОАС.

Важкий ступінь тяжкості СОАС визначається 
як показник AHI 30 або більше подій на годину, 
найнижча сатурація киснем нижче 70 % і сильна 
та надмірна денна сонливість (AASM, 2005). У па-
цієнтів цієї групи будуть спостерігатись серйозні 
симптоми, які впливатимуть на життєздатність 
організму пацієнта. Така категорія пацієнтів під 
час сну дихати самостійно не може. Саме серед 
цієї категорії пацієнтів найвищий відсоток смер-
ті уві сні, як правило через зупинку серця. Тому 
таким пацієнтам в обов’язковому порядку при-
значається CPAP. Іноді застосовується і хірургічне 
втручання, зокрема ортохірургічне — висування 
верхньої та нижньої щелеп [66]. Оскільки у цієї 
групи пацієнтів зазвичай спостерігаються серйоз-
ні симптоми, трахеостомія відіграє життєздатну 
роль, попри її дуже інвазивний характер, зокре-
ма, коли пацієнти не переносять CPAP, не слідують 
рекомендація лікування [65].

Винахід апаратів позитивного тиску в дихаль-
них шляхах [67] у 1980-х роках став знаковим та 
поворотним моментом у дослідженні й розумінні 
патогенезу СОАС. Рік потому почали застосову-
вати операції на верхніх дихальних шляхах (уву-
лопалатофарингопластика) [68]. Окрім апаратів 
позитивного тиску в дихальних шляхах (PAP) на 
сьогодні досить популярного значення набули 
оральні апарати, такі як утримувач язика (Tongue 
Retainer Device) та апарат для висування нижньої 
щелепи (Mandibular Advancement Appliance), при 
чому останній на тепер вважається більш ефек-
тивним зі статистичної точки зору [69]. Виго-
товлення і встановлення таких апаратів, а також 
ведення пацієнтів з MAD — це зона відповідаль-
ності лікарів-ортодонтів. Роль лікаря-ортодонта 
в лікуванні СОАС є, без перебільшень, однією із 
найвагоміших і полягає не лише у первинній ді-
агностиці, а й у професійному мультидисциплі-
нарному конструюванні взаємовідносин між ним, 
пацієнтом, сомнологом, отоларингологом, психо-
логом тощо. Валідність лікаря-ортодонта в цій 
мультидисциплінарній конгломерації обумовлена 
глибокими знаннями росту та розвитку черепу в 
цілому, і в тому числі зубощелепної ділянки, вмін-
ням направляти й модифікувати ріст щелеп, змі-
нювати розміри та положення щелеп, проводити 

оцінку ширини та прохідності дихальних шляхів 
на бокових ТРГ та КПКТ [7].

Цефалометричні дослідження показали, що 
люди з СОАС мають різну структуру м’яких тка-
нин, скелету, та відрізняються від тих, хто не 
має захворювання. До них належать коротша 
та зміщена дозаду нижня щелепа, ретропозиція 
верхньої щелепи, вузький задній простір дихаль-
них шляхів і нижнє розташування під’язикової 
кістки [70–72]. Коротша та зміщена назад ниж-
ня щелепа була пов’язана зі зменшеним заднім 
глотковим простором [69, 71]. Ретро-розташована 
верхня щелепа зміщує тверде піднебіння та м’які 
тканини ближче до задньої стінки глотки, таким 
чином зменшуючи розмір дихальних шляхів [73]. 
Під’язикова кістка утримує м’язи язика на місці 
та тому відіграє певну роль у положенні язика. 
У  людини під’язикова кістка не з’єднана із ший-
ним відділом хребта, що робить можливим функ-
цію мовлення [74]. Однак ця відсутність кісткової 
опори робить дихальні шляхи більш сприйнятли-
вими до колапсу. Положення під’язикової кістки 
корелює з тяжкістю СОАС. Зміна положення ниж-
ньої щелепи у всіх пацієнтів з СОАС була вагомим 
предиктором тяжкості стану [75]. Зменшення дов-
жини нижньої щелепи було зазначено як найваж-
ливішу та найпоширенішу аномалію скелета, яка 
сприяє розвитку СОАС [76]. Таким чином, краніо
фаціальні аномалії можуть відігравати важливу 
роль у патогенезі СОАС, особливо якщо пацієнти 
не страждають ожирінням. 

Крім скелетних факторів ризику, м’які тканини 
глотки також відіграють важливу роль у змен-
шенні розміру дихальних шляхів. Окрім нижньо-
го розташування під’язикової кістки, ретрогна-
тії та ретропозиції верхньої та нижньої щелеп, 
Peter  A.  Cistulli [77] визначив гіпертрофію мигда-
ликів, збільшення язика або м’якого піднебіння та 
зменшення заднього простору дихальних шляхів 
як потенційно звужувальний простір дихальних 
шляхів, що призводить до апное та гіпопное. 

Висновки дослідження
За аналізом опрацьованих нами світових науко-
вих літературних джерел визначено, що майже 
90 % людей, які страждають на СОАС, не мають 
чітко встановленого діагнозу. Причиною є недо-
статня інформативність широкої громадськості 
населення та медичних працівників різних спеці-
альностей щодо проявів та раннього визначення 
симптомів синдрому обструктивного апное сну 
пацієнтів. Розлади сну негативно впливають на 
працездатність, самопочуття, пам’ять, психічний 
та психофізіологічний стан організму та можуть 
бути причиною передчасної смерті. Саме тому 
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тема дослідження СОАС є актуальною і гострою 
та потребує подальших поглиблених досліджень. 
Понад третини населення Землі страждає на 
розлади сну, проте хоч CPAP терапія є успішним 
методом лікування СОАС, але він недостатньо 
комфортний. Тому альтернативою CPAP для лег-
кого та середнього ступенів тяжкості СОАС вва-
жають інтраоральні апарати, які репозиціонують 
нижню щелепу. Необхідність виготовлення та 
використання таких апаратів, а також ряд при-
чинних факторів виникнення СОАС, що потребу-
ють дослідження, сприяє мультидисциплінарній 
співпраці лікарів-ортодонтів з фахівцями-сомно-
логами та іншими лікарями топографосуміжних 
спеціальностей, які повинні бути долученими до 
діагностично-лікувального процесу пацієнтів із 
СОАС. Тільки так ми зможемо суттєво підвищити 
якість надання лікарської допомоги пацієнтам із 
СОАС в Україні.

Перспективи подальших досліджень
Надалі планується не лише детальний аналіз 
світових літературних джерел, а й діагностично-
лікувальна робота із пацієнтами, які страждають 
на СОАС. Перспективи застосування інтраораль-
них апаратів (MAD) для лікування синдрому об-
структивного апное сну та його проявів таких як 
хропіння, денна сонливість, погіршення пам’яті, 
втрата концентрації — є надзвичайно актуаль-
ними на сьогодні в умовах війни. Адже учасники 
бойових дій, перебуваючи на передовій не ма-
ють змоги використовувати CPAP, а для ведення 
служби якісний, хоч і короткий, сон є безцінним. 

Використання лікарями MAD є доцільнішим та 
ефективнішим. Поява розладів дихання напряму 
пов’язана з частотою стресових епізодів та ПТСР. 
В умовах війни вивчення питання апное та його 
проявів та наслідків є надзвичайно важливим не 
лише для допомоги військовим, а і для лікуван-
ня та реабілітації українців, які живуть в умовах 
війни. 

Робота виконана в рамках НДР (Державний 
номер реєстрації: 0124U000780 від 23.01.2024) 
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Abstract. Sleep-related breathing disorders (SRBD) are a pathology that includes primary snoring, obstructive sleep apnea syndrome, 
upper airway resistance syndrome, central apnea, and sleep-related hypoventilation. Clinically, obstructive sleep apnea syndrome 
(OSAS) is characterized by loud snoring, sleep fragmentation, intermittent breathing, frequent awakenings due to suffocation, daytime 
sleepiness, morning hypertension, decreased blood oxygen levels, and morning headache. In general, about a billion people worldwide 
suffer from OSAS.
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ОРТОДОНТІЯ

Episodes of hypoxia that occur every night during sleep lead to inevitable changes in the physical, physiological, and mental state 
of a person, starting from daytime drowsiness, irritability, and a feeling of chronic fatigue, and ending with complex disorders of the 
functioning of the cardiovascular system. In more complicated cases, OSA can lead to sudden cardiac arrest in sleep, strokes, as well as 
fatal consequences due to excessive drowsiness while driving, performing specialized tasks, etc.

Narrowing of the airway, distal occlusion, secondary defects of the distal group of teeth, narrowing of the jaws, incorrect position of 
the tongue, and position of the hyoid bone—these are all dental factors that can not only affect the quality of breathing during sleep 
but also be the causes of OSA. The role of the orthodontist, as a specialist who works with the upper airways, jaw position, and jaw size, 
is undeniable, both in the early detection of symptoms of sleep disorders, in particular OSA, and in the treatment of OSA manifestations. 
For this purpose, intraoral devices for repositioning the lower jaw in adults (MAD) are used (in collaboration with a somnologist), as well 
as devices for the treatment of existing occlusal pathology, which thereby affect the increase in airway width. 

Objective: to analyze and evaluate available data on the prevalence of sleep disorders, in particular obstructive sleep apnea syn-
drome (OSAS), the impact of existing sleep breathing disorders on the quality of life, and the effectiveness of the use of intraoral 
devices such as MAD in the treatment of patients with OSAS based on a study of global scientific sources recently, which identify the 
disadvantages and advantages of using MAD compared to CPAP in the treatment of obstructive sleep apnea and justify the need for the 
participation of an orthodontist in the diagnosis and treatment of OSAS.

Results and conclusions. Obstructive sleep apnea syndrome is one of the most common diseases and, at the same time, the most 
difficult to diagnose. The veiled symptoms of sleep disorders lead to irreversible cognitive, psychological, and physiological disorders. 
The etiology of sleep disorders is quite broad and includes, in addition to upper respiratory tract pathology, craniofacial anomalies and 
deformations such as retrognathia, narrowing of the jaws, lowering of the hyoid bone, and parafunction of the tongue. Three methods 
treat OSA: CPAP therapy, mandibular repositioning devices (MAD), and surgery. A separate block is orthodontic treatment, which can 
affect the increase in the volume of the respiratory tract. The role of orthodontic treatment and intraoral devices in advancing the lower 
jaw within the framework of OSA therapy underscores the need to raise orthodontists’ awareness of sleep-disordered breathing and to 
adopt an active role in diagnosing and treating OSA in collaboration with sleep therapists.

Keywords: �obstructive sleep apnea syndrome, orthodontics, airways, breathing disorders, dentofacial deformities, anomalies, orthodontic 
appliance, CPAP, MAD, apnea, snoring.
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