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Abstract: The physiology of breathing during sleep predisposes to the onset or 

worsening of breathing disorders in patients with metabolic syndrome (MS), even if their 

respiratory function remains relatively normal while awake. Respiratory pathology often 

causes insomnia, which further aggravates the impairment of the quality of life of patients. 

Long-term low-flow oxygen therapy and noninvasive assisted ventilation improve gas 

exchange during sleep but often do not improve sleep disturbances (4, 3,5,7). 
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Аннотация: Физиология дыхания во время сна предрасполагает к 

возникновению или усугублению нарушений дыхания у пациентов с метаболическим 

синдромом (МС), даже если респитаторная функция в бодрствовании у них остается 

относительно нормальной. Респираторная патология нередко становится причиной 

инсомнии, что еще больше усугубляет нарушение  качества жизни больных. 
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Длительная малопоточная оксигенотерапия и неинвазивная вспомогательная 

вентиляция улучшают газообмен во время сна, но часто не устраняют нарушений сна 

( 4, 3,5,7).  

Ключевые слова: инсулинорезистентностью (ИР), Спирмена (R), 

метаболическим синдромом, Синдром обструктивного, дисгликемией. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) и ожирение служат важными 

факторами риска кардиоваскулярных заболеваний во всех возрастных группах у 

больных с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Независимая 

ассоциация СОАС с висцеральным ожирением и инсулинорезистентностью (ИР), 

наряду с малоизученными гендерными различиями вариантов ИР, обуславливают 

необходимость изучения основных метаболических факторов, сопутствующих 

СОАС, у больных с ХОБЛ  работоспособного возраста с индексом массы тела (ИМТ), 

не достигающим ожирения, с учетом пола (1,2,6  ). 

Цель работы: оценить взаимосвязи СОАС с метаболическими показателями у 

пациентов с метаболическим синдромом. 

Материалы и методы: Обследованных 38 пациентов  42.5 [35.0; 50.3] лет без 

АГ, дисгликемии, с ИМТ менее 29.9 кг/м2, разделили на 2 группы по индексу 

апноэ/гипопноэ (ИАГ): группа 1 (23 человека, ИАГ<5.0), группа 2 (15 человек, 

ИАГ>5.0). Определяли: ИМТ (кг/м2) окружность талии (ОТ, см); гликемию натощак 

цельной крови (ГH, ммоль/л), инсулин (ИРИ, МЕ/мл) наборами «Insulin ABBOTT»; 

триглицериды (ТГ), ЛПВП и ЛПНП (ммоль/л) анализатором «Konelab». ИР 

оценивали по HOMA-IR = (ГН) x (ИРИ) /22.5 (отрезная точка 2.7); индекс 

триглицеридов-глюкозы (индекс TyG) расчитывали по формуле: Ln [ТГ (мг/дл) х ГН 

(мг/дл) /2], (отрезная точка 8.65). С помощью программы STATISTICA 10.0 

оценивали непараметрические показатели: медиану (Ме), [25-й; 75-й процентили]; 

коэффициент корреляции Спирмена (R), значимость различий по критерию Манна-

Уитни (уровень значимости для них p <0,05). 

Результаты и обсуждение: сопоставимые по возрасту, группы 1 и 2 

различались по ИМТ: 24.5 [23.1; 25.0] и 26.7 [21.2; 28.7]; ОТ: 85.0 [84.0; 90.0] и 93.0 

[83.0; 97.0] соответственно. Не было различий по липидным (соответственно ТГ 1,4 

[1,0; 1,7] и 1,7 [0,8; 5,0]; ЛПВП 1,3 [1,0; 1,5] и 1,1 [0,76; 2,3]; ЛПНП 3.5 [2.4; 4.0] и 3.2 

[1.5; 5.5]) параметрам, однако уровни ЛПНП значимо превышали целевые в обеих 
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группах. Углеводные показатели также были сравнимы: уровни ГН соответственно 

5,3 [5,0; 5,6] и 5,1 [4,0; 6,0]; HbA1c – 5,2 [4,9; 5,8] и 5,4 [4,4; 6,1]. 

Однако, учитывая разброс уровней ГН и HbA1c в группах, нельзя исключить 

наличие вариантов нарушенной толерантности к глюкозе у ряда обследованных. На 

эту возможность в группе 2 косвенно указывает индекс HOMA-IR = 1.5 [1.2; 5.5], хотя 

отрезная точка превышена лишь у двух человек; в группе 1 его показатели составили 

1,6 [1,2; 2,0]. При сравнимости групп по индексу TyG, его показатели, превышающие 

отрезную точку, отмечены в обеих группах: соответственно 8.6 [8.4; 9.0] и 8.9 [8.0; 

9.8], что отражает наличие ИР по комплексному (на основе ТГ и ГН) 

метаболическому показателю. При этом TyG коррелирует с ЛПНП в группе 2 (R = 

0.66) с сохранением корреляции в общей матрице обеих групп (R = 0.45), а также с 

ЛПВП в группе 1 (R = -0.45), группе 2 (R = -0.52) и общей матрице (R = -0.52). 

Выводы: индекс TyG отражает ИР ещё до появления четких нарушений 

углеводного обмена независимо от СОАС, с учетом его корреляций с ЛПНП и их 

высоких уровней можно предположить ведущую роль липидного компонента. 

Полученные результаты позволяют рассматривать индекс TyG у больных с  МС  как 

независимый интегральный показатель ИР, отражающий тесные взаимосвязи 

дислипидемии при её лидирующей роли, с дисгликемией, являющихся маркерами 

кардиоваскулярного риска. 

 Кроме того, многие специалисты сходятся во мнении, что неинвазивную 

вентиляцию в сочетании с оксигенотерапией, по всей видимости, можно 

рассматривать в качестве терапии выбора у отдельных пациентов с тяжелой 

дыхательной недостаточностью и выраженной гиперкапнией в состоянии 

бодрствования. 
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