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Цель. Оценить влияние терапии постоянным положительным давлением (СРАР-терапии) на показатели 
углеводного и липидного обменов у больных с метаболическим синдромом (МС) в сочетании с синдро-
мом обструктивного апноэ сна (СОАС).
Материал и методы. В исследование были включены 62 пациента c МС, 20 женщин и 42 мужчины в воз-
расте 39-66 лет (средний возраст – 52,4±7,6). 15 пациентов  без СОАС составили контрольную группу, 
у 47 (основная группа) был диагностирован СОАС различной степени тяжести. 11 пациентов основной 
группы в течение 12 недель находились на СРАР-терапии. До начала исследования и через 12 недель 
использования СРАР-терапии у пациентов проводили антропометрическое обследование: рост, массы 
тела (МТ), объема талии (ОТ) и бедер (ОБ), определение индекса МТ (ИМТ); биохимическое исследова-
ние крови: общий холестерин (ОХС), ХС липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП), триглицериды 
(ТГ), глюкоза, пероральный тест толерантности к глюкозе; определяли уровень лептина, резистина и 
адипонектина; использовали суточное мониторирование артериального давления. 
Результаты. Показатели МТ, ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ, ОХС снизились, но недостоверно. Уровень ХС ЛВП 
повысился с  0,99±0,2 ммоль/л до 1,12±0,1 ммоль/л (р<0,05). Концентрация ТГ уменьшилась с 4,18±3,3 
ммоль/л до 2,31±1,2 ммоль/л (р<0,05). Содержание глюкозы  натощак снизилось с 5,8±0,8 ммоль/л до 
5,3±0,3 ммоль/л (р<0,05) и после нагрузки с 8,3±1,8 ммоль/л до 6,5±1,9 ммоль/л (р<0,05). Уровни ади-
поцитокинов достоверно улучшались: концентрация лептина снизилась с 15,14±4,6 до 11,17±5,2 нг/мл 
(р<0,05); резистин уменьшился с 3,02±0,87 до 2,5±0,51 нг/мл (p<0,05); уровень адипонектина повысился 
с 2,44±0,6 до 3,34±0,9 нг/мл (p<0,05).
Заключение. Эффективная СРАР-терапия достоверно улучшает метаболические показатели у больных 
МС с СОАС.

Ключевые слова: метаболический синдром, синдром обструктивного апноэ сна, лептин, резистин, адипо-
нектин, СРАР-терапия.

Aim. To examine continuous positive airway pressure (CPAP) therapy effects on carbohydrate and lipid metabolism 
in patients with metabolic syndrome (MS) and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).
Material and methods. The study involved 62 MS patients: 20 females and 42 males, aged 39-66 years (mean age 
52.4±7.6 years). Control group included 15 patients without OSAS, another 47 had OSAS of varying severity (main 
group). CPAP therapy was administered to 11 OSAS patients for 12 weeks. At baseline and 12 weeks later, height, 
body weight (BW), waist and hips circumference (WC, HC) were measured, with body mass index calculation 
(BMI); levels of total cholesterol (TCH), high-density lipoprotein (HDL) CH, triglycerides (TG), glucose, leptin, 
resistin, adiponectin were assessed; glucose tolerance test and 24-hour blood pressure (BP) monitoring were 
performed.
Results. BW, BMI, WC, WC/HC, TCH decrease wasn’t statistically significant. HDL CH level increased from 
0.99±0.2 to 1.12±0.1 mmol/l (р<0.05). TG concentration decreased from 4.18±3.3 to 2.31±1.2 mmol/l (р<0.05). 
Fasting glucose level fell from 5.8±0.8 to 5.3±0.3 mmol/l (р<0.05), and after glucose load test – from 8.3±1.8 to 
6.5±1.9 mmol/l (р<0.05). Adipocytokine levels significantly improved: leptin level decreased from 15.14±4.6 to 
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Введение 
Избыточный вес является основной опас-

ностью для здоровья, фактором риска (ФР) 
смерти от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) как для мужчин, так и для женщин всех 
возрастных групп [1].

Сочетание центрального ожирения с нару-
шениями углеводного и липидного обменов и 
артериальной гипертонии (АГ) выделяют как 
самостоятельный синдром. Этот синдром из-
вестен в литературе под названием «метаболи-
ческий синдром» (МС). 

В случае сочетания МС с синдромом об-
структивного апноэ сна (СОАС) принято гово-
рить о синдроме Z.

Ожирение – основной ФР для СОАС, име-
ющегося у 50% тучных людей [2,3]. 

Японскими исследователями выявлена 
взаимосвязь между уровнем висцеральной жи-
ровой ткани и наличием СОАС у тучных паци-
ентов. Их данные показывают, что накопление 
висцеральной жировой ткани является важ-
ным ФР для развития СОАС у тучных пациен-
тов [4].

Избыточный вес, вероятно, влияет на ды-
хание различными способами, включая изме-
нения в структуре верхних дыхательных путей 
(измененная геометрия) или функции (увели-
ченный коллапс) [5,6].

CОАС – патологическое состояние, харак-
теризующееся наличием периодически возни-
кающих эпизодов апноэ и гипопноэ, поэтому 
более правильным было бы название «синдром 
обструктивных апноэ – гипопноэ», но такой 
термин практически не используется.  Под ап-
ноэ подразумевается прерывание воздушного 
потока > 10 секунд

Количественным параметром оценки сте-
пени выраженности СОАС являются индекс 
апноэ – гипопноэ (ИАГ) и индекс апноэ (ИА), 
определяющийся число эпизодов апноэ и ги-
попноэ, либо только апноэ за час сна. Верхней 
границей нормы считается ИА = 5 или ИАГ 
(иначе называемый индексом дыхательных рас-
стройств) = 5.

Диагностика СОАС основана, прежде все-
го, на характерной клинической картине – на-

личии храпа, избыточной дневной сонливости, 
ожирения.

Заподозрить у пациента СОАС возможно 
при наличии трех и более признаков, приве-
денных ниже: указания на остановки дыхания, 
громкий или прерывистый храп; повышенная 
дневная сонливость; учащенное ночное моче-
испускание; длительное нарушение ночного сна 
продолжительностью >6 месяцев; АГ (особенно 
ночная и утренняя);  ожирение 2-4 степени.

Если, исходя из полученных данных, мож-
но предположить наличие СОАС, проводится 
полисомнографическое исследование, которое 
включает в себя запись следующих параметров в 
течение всего периода сна: электроэнцефалог-
раммы, электроокулограммы, подбородочной 
миограммы, миограммы с передних большебер-
цовых мышц, ороназального потока, грудных и 
брюшных дыхательных движений, положения 
пациента, сатурации крови, частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС), электрокардиограммы 
(ЭКГ), наличия храпа.

Критериями степени тяжести служат число 
и длительность приступов апноэ и гипопноэ за 
один час ночного сна. Принято выделять три 
степени тяжести течения СОАС: легкое тече-
ние при 5-15 приступах в час; течение средней 
тяжести при 15-30 приступах; тяжелое течение 
при > 30 приступов. На степень тяжести СОАС 
влияют выраженность и продолжительность 
снижения насыщения крови кислородом, а так-
же продолжительность самих приступов и сте-
пень нарушений структуры сна.

Жировая ткань все чаще и чаще рассмат-
ривается как активный эндокринный орган с 
высокой метаболической активностью. Адипо-
циты  производят и секретируют несколько бел-
ков – адипоцитокинов, которые действуют как 
истинные гормоны.

Наиболее изученным адипоцитокином в на-
стоящее время является лептин. Важную роль в 
развитии ожирения играют изменения уровня 
лептина [7-9]. Этот гормон производится преиму-
щественно адипоцитами висцеральной жировой 
ткани. Уровень лептина увеличивается досто-
верно с повышением ее массы. Он циркулирует 
в плазме в основном в свободном состоянии и 

11.17±5.2 ng/ml (р<0.05); resistin concentration – from 3.02±0.87 to 2.5±0.51 ng/ml (p<0.05), and adiponectin 
level increased form 2.44±0.6 to 3.34±0.9 ng/ml (p<0.05).
Conclusion. Effective CPAP therapy significantly improved metabolic parameters in patients with MS and OSAS.

Key words: Metabolic syndrome, obstructive sleep apnea syndrome, leptin, resistin, adiponectin, CPAP therapy.

Метаболический синдром
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действует, связываясь со специфическими рецеп-
торами в гипоталамусе, изменяя концентрацию 
некоторых нейропептидов, которые регулируют 
нейроэндокринную функцию и аппетит. Лептин 
тормозит синтез гипоталамического нейропеп-
тида Y (NPY), сильного стимулятора аппетита,  
способствующего увеличению массы висце-
рального жира [10,11]. Повышенная концент-
рация лептина оказывает существенное влияние 
на гипоталамо-гипофизарную ось с вовлечени-
ем периферических эндокринных желез – коры 
надпочечников и щитовидной железы. Лептин 
также воздействует на периферические ткани. 
Он непосредственно тормозит внутриклеточное 
образование липидов путем уменьшения синте-
за жирных кислот (ЖК) и триглицеридов (ТГ), а 
также увеличивает перекисное окисление липи-
дов (ПОЛ) [12]. Наиболее тучные пациенты име-
ют высокий уровень циркулирующего лептина. 
Повышение секреции лептина при ожирении, 
очевидно, не способствует регуляции аппетита. 
Вероятно, при ожирении снижается чувстви-
тельность гипоталамических центров к лептину 
и развивается лептинорезистентность [13].

 Другим гормоном жировой ткани, играю-
щим важную роль при ожирении, является ади-
понектин. Он улучшает чувствительность ткани 
к инсулину и уменьшает сосудистое воспаление 
[14,15]. Уровень сывороточного адипонектина 
снижается у тучных пациентов и увеличивается 
после уменьшения веса. Гипоадипонектинемия 
может вносить вклад в развитие инсулиноре-
зистентности (ИР) и ускорение атерогенеза, 
связанных с ожирением [16].

Наименее изученным адипоцитокином яв-
ляется резистин. Начальные исследования на 
мышах позволили предположить, что резистин 
связан с ожирением и участвует в патогенезе ИР 
[17]. Однако, результаты исследований с учас-
тием людей противоречивы. Некоторые иссле-
дователи не сумели найти достоверных разли-
чий в уровне резистина у тучных пациентов по 
сравнению с пациентами с нормальной массой 
тела (МТ) [18]. Другие обнаружили выраженное 
увеличение резистина у больных с избыточной 
МТ, но без корреляции с весом, индексом МТ 
(ИМТ) и ИР [19]. Отсутствует всякая информа-
ция относительно его возможных изменений 
после потери веса.

Сегодня существует мнение, что СОАС важ-
ный ФР АГ, независимый от избыточной МТ и 
других сопутствующих факторов.

 Эпизоды апноэ и гипопноэ во время сна яв-
ляются причинами острых гемодинамических 
реакций, которые проявляются сначала сниже-
нием артериального давления (АД) с последую-
щим устойчивым повышением систолического 
АД (САД) на 20-40 мм рт.ст. в конце эпизода ап-
ноэ. Ночные эпизоды гипоксии, фрагментация 
сна и резкое колебание внутригрудного давле-
ния при СОАС могут привести к постоянному 
повышению АД через патофизиологические ме-
ханизмы, которые включают хронически повы-
шенную симпатическую активность, изменение 
функции барорецепторов, сердечно-сосудистое 
ремоделирование, а также повышение уровня 
альдостерона и других вазоактивных гормонов 
[20,21]. Эти изменения АД резко угнетаются с 
возобновлением дыхания [22]. Таким образом, 
СОАС связан с циклическими перепадами ак-
тивности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы (ВНС) и АД. 

Апноэ сна считается обычным явлением у 
пациентов с АГ [23] и, наоборот, среди пациен-
тов с СОАС широко распространена АГ [24].

Наиболее значимым методом лечения 
СОАС, помимо коррекции веса, является ис-
пользование постоянного положительного 
давления в верхних дыхательных путях (CPAP-
терапия от англ. СРАР – Continuous  Positive 
Airway Pressure). Суть метода заключается в со-
здании положительного давления, что препятс-
твует обструкции. 

СРАР-терапия заключается в подаче че-
рез специальную маску воздуха под давлением. 
Принцип метода сводится к расширению воз-
духоносных путей под давлением нагнетаемого 
воздуха, что препятствует их спадению.

 Аппарат для CPAP-терапии состоит из 
бесшумного компрессора, подающего в маску, 
плотно надетую на лицо больного, через гибкую 
трубку воздушный поток под давлением от 4,0 
до 20 см водного столба. 

Цель настоящей работы – изучить влияние 
САОС на метаболические показатели, а также 
оценить возможный положительный эффект от 
применения СРАР-терапии.

Материал и методы
До начала исследования и через 12 недель исполь-

зования СРАР-терапии у пациентов собирали полный 
анамнез, проводили физикальное и антропометрическое 
обследование: измерение роста, МТ, объема талии (ОТ) и 
бедер (ОБ), ИМТ. Определяли в крови общий холестерин 
(ОХС), ХС липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП), 
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ТГ, глюкозу, выполняли пероральный тест толерантности 
к глюкозе (ТТГ) и определяли уровни лептина, резистина 
и адипонектина, а также измеряли АД клиническим мето-
дом Короткова, использовали суточное мониторирование 
АД (СМАД).

Критериями исключения из исследования являлись: 
острое нарушение мозгового кровообращения, острый 
инфаркт миокарда, перенесенные в течение последних 
6 мес.; стенокардия напряжения III-IV функционального 
класса (ФК) по классификации Канадской ассоциации 
кардиологов; почечная, печеночная  и сердечная недоста-
точность; сахарный диабет (СД) 1 типа, СД 2 типа в стадии 
декомпенсации, СД 2 типа, требующий инсулинотера-
пии.

Для оценки абдоминального типа ожирения (АО) оп-
ределяли отношение ОТ к ОБ (ОТ/ОБ). ИМТ рассчиты-
вался по формуле Кетле как отношение МТ (кг) к росту (м), 
возведенному в квадрат. Значение ИМТ < 25 кг/м2 счита-
лось показателем нормальной МТ, а ИМТ > 30 кг/м2 – кри-
терием диагностики ожирения, промежуточные значения 
рассматривались как показатель избыточной МТ.

Клиническое АД определяли как среднее 3 измере-
ний АД ртутным сфигмоманометром в положении сидя 
после 5-минутного отдыха. СМАД выполняли исходно 
всем пациентам и через 12 сеансов СРАР-терапии с ис-
пользованием аппарата «SpaceLabs 90207» (США) в тече-
ние 24 часов с 20-минутным интервалом в дневное и 30-
минутным в ночное время. Периоды бодрствования и сна 
устанавливали индивидуально. Оценивали следующие 
показатели: усредненные значения систолического (САД) 
и диастолического АД (ДАД) за 3 временных периода: 24 ч 
(САД

24
, ДАД

24
), день (САДд., ДАДд) и ночь (САДн, ДАДн); 

о выраженности суточного профиля (СП) АД судили по 
степени ночного снижения (СНС) САД, рассчитанной по 
разнице между средними величинами САД за день и ночь, 
отнесенной к средним дневным величинам САД (в %). 

Для оценки толерантности к глюкозе использовался 
стандартный ТТГ – определение уровня глюкозы в веноз-
ной крови натощак и через 2 часа после приема внутрь 75 г 
глюкозы. Забор крови для лабораторных анализов произ-
водился из локтевой вены в период между 7 и 8 ч утра после 
12-часового голодания. Определяли содержание ОХС, ХС 
ЛВП и ТГ общепринятыми методами на автоматическом 
анализаторе HITACHI 912 (Япония). Заборы крови произ-
водились до и после СРАР-терапии.

Для определения уровня адипоцитокинов – лепти-
на, резистина и адипонектина сыворотку получали путем 
центрифугирования. Уровни этих гормонов в нг/мл опре-
деляли иммуноферментным методом с использованием 
наборов «B-Bridge» (США). 

В исследование были включены 62 пациента c МС, из 
них 20 женщин и 42 мужчины в возрасте 39-66 лет (средний 
возраст – 52,4±7,6). Группу контроля составили 15 чело-
век с МС без СОАС (ИАГ 3,4±1,2 эпизода в час). Основная 
группа согласно принятой классификации была разделена 
на 3 подгруппы в зависимости от степени тяжести СОАС. 
11 пациентов имели СОАС легкой степени – ИАГ 10,2±3,6 
эпизодов в час, они составили 1 подгруппу; у 11 человек 
СОАС был средней степени – ИАГ 24,2±4,5 эпизодов, они 
вошли во 2 подгруппу. СОАС тяжелой степени был диа-
гностирован у 25 больных – ИАГ 63,1±17,6 эпизодов в час, 
которые были включены в 3 подгруппу.

Всем больным рассчитывался ИМТ и отношение 
ОТ/ ОБ В исследование были включены пациенты с ИМТ 

> 30 кг/м2 и ОТ/ОБ > 0,9 для мужчин и > 0,85 для женщин.
Все пациенты были подвергнуты полисомнографии 

для диагностики СОАС на аппарате EMBLA Flaga (Австра-
лия) с регистрацией следующих показателей: 
•  электроэнцефалограмма (ЭЭГ); 
•  электроокулограмма (ЭОГ); 
•  подбородочная миограмма; 
•  миограмма передних большеберцовых мышц; 
•  измерение объемной скорости ороназального воз-

душного потока;
•  регистрация дыхательных движений грудной клетки 

и брюшной стенки; 
•  регистрация положения исследуемого; 
•  определения насыщения крови кислородом (SaO

2
); 

•  регистрация ЧСС; 
•  ЭКГ; 
•  регистрация храпа.

11 пациентов в течение 12 недель находились на СРАР-
терапии с использованием автоматических СРАР-аппара-
тов с увлажнителями. Все больные получали идентичную 
антигипертензивную терапию: ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ), β-адреноблокаторы, 
антагонисты кальция, которая не менялась за весь период 
наблюдения.

При статистической обработке полученных результа-
тов использовали программы Excel 7.0 с помощью пакета 
программ (GraphPadInStat). Для оценки динамики пока-
зателей на фоне лечения применяли парный непарамет-
рический метод анализа. Результаты представлены в виде 
M±STD, где M – выборочное среднее, STD – выборочное 
стандартное отклонение.

Результаты исследований
По возрасту и росту группы достоверно не 

отличались. Контрольная группа и 3 подгруп-
па достоверно отличались между собой по МТ, 
ИМТ, ОТ и ОТ/ОБ. В то время как со 2 подгруп-
пой контрольная группа достоверно отличалась 
только по показателям МТ и ОТ/ ОБ, а с 1 под-
группой группа контроля по данным показате-
лям не отличалась (таблица 1).

Контрольная группа и 1 подгруппа досто-
верно отличались только по содержанию глю-
козы в капиллярной крови через 2 часа после 
нагрузки 7,2±1,7 ммоль/л vs 8,5±2,8 ммоль/л. 
Пациенты 2 подгруппы также достоверно от-
личались по уровню глюкозы через 2 часа при 
ТТГ (9,0±1,8 ммоль/л). Пациенты 3 подгруп-
пы достоверно отличались по уровню глюкозы 
через 2 часа при нагрузке (9,2±2,4 ммоль/л); по 
концентрации ХС ЛВП – 1,28±0,31 ммоль/л vs 
1,09±0,22 ммоль/л; ТГ – 2,23±1,17 ммоль/л vs 
3,59±2,48 ммоль/л; глюкозы капиллярной крови 
натощак – 5,7±0,8 ммоль/л vs 6,3±0,9 ммоль/ л 
(таблица 2).

По уровням лептина и резистина основ-
ная и контрольная группы достоверно не раз-
личались. Их значения были следующими: 
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лептин 16,84±10,36 нг/мл в группе контро-
ля и 15,34±6,04 нг/мл в основной группе; ре-
зистин 3,21±0,84 нг/мл в группе контроля и 
3,1±0,77 нг/ мл в основной группе. По уровню же 
другого адипоцитокина – адипонектина – груп-
пы достоверно различались (р<0,05). В основной 
группе его содержание было достоверно ниже по 
сравнению с группой контроля – 3,1±1,22 нг/мл 
vs 4,14±1,08 нг/мл сответственно (таблица 3).

Таким образом, исходно группы не отлича-
лись по уровню лептина и резистина, а  уровень 
адипонектина был достоверно ниже в основной 
группе.

Влияние СРАР-терапии на основные 
показатели МС у пациентов с СОАС

11 пациентов основной группы эффектив-
но применяли СРАР-терапию, в результате 

которой ИАГ достоверно снизился с 51,7±26 
до 5,36±2,7 эпизодов в час. Показатели веса, 
ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ, ОХС уменьшились, однако 
недостоверно. Уровень ОХС ЛВП повысил-
ся с 0,99±0,2 ммоль/л до 1,12±0,1 ммоль/ л 
(р<0,05). Концентрация ТГ снизилась с 
4,18±3,3 ммоль/ л до 2,31±1,2 ммоль/ л 
(р<0,05). Содержание глюкозы уменьши-
лось как натощак – с 5,8±0,8 ммоль/л до 
5,3±0,3 ммоль/л (р<0,05), так на фоне ТТГ – с 
8,3±1,8 ммоль/л до 6,5±1,9 ммоль/л (р<0,05). 
Уровни адипоцитокинов достоверно улуч-
шались после 3-месячного использования 
СРАР-терапии: лептин снизился с 15,14±4,6 
до 11,17±5,2 нг/мл (р<0,05); резистин умень-
шился с 3,02±0,87 до 2,5±0,51 нг/мл (p<0,05); 
содержание же адипонектина наоборот повы-

Таблица 1 
Антропометрические данные у пациентов с МС по сравнению с пациентами с МС и СОАС различной 

степени тяжести 

Показатель контроль 1 подгруппа 2 подгруппа 3 подгруппа

ИАГ 3,4±1,2 10,2±3,6 24,2±4,5 63,1±17,6

Возраст, лет 50,3±7,2 51,8±9,0 49,8±8,0 53,8±6,7

Рост, см 168,1±10,0 169,2 174,2±8,6 172,5±5,8

Вес, кг 92,5±10,0 98±14,8 104,4±15,3* 109,6±16,4*

ИМТ, кг/м2 32,8±3,3 34,2±4,1 34,3±3,6 36,8±4,7*

ОТ, см 111,7±11,9 113,9±9,1 115,0±11,7 122,7±9,1*

ОТ/ОБ 1,00±0,07 1,04±0,05 1,07±0,06* 1,13±0,05*

Примечание: * - р<0,05.

Таблица 2 
Показатели углеводного и липидного обменов у пациентов с МС по сравнению с пациентами с МС и 

СОАС различной степени тяжести 

Показатель контроль 1 подгруппа 2 подгруппа 3 подгруппа

ОХС, ммоль/л 6,13±0,92 5,69±0,73 6,21±1,01 6,15±1,38

ЛВП, ммоль/л  1,28±0,31 1,26±0,14 1,12±0,32 1,09±0,22*

ТГ, ммоль/л 2,23±1,19 2,16±0,8 2,4±1,29 3,59±2,48*

Глюкоза, ммоль/л 5,7±0,8 5,7±0,7 5,5±0,8 6,3±0,9*

Глюкоза 2 ч, ммоль/л 7,2±1,7 8,5±2,3* 9,0±1,8* 9,2±2,4*

Примечание: * - p <0,05.

Таблица 3
 Показатели уровней адипоцитокинов у пациентов с МС в сравнении с пациентамис  МС и  СОАС 

Показатель Норма основная группа Р

Лептин, нг/мл 16,84±10,36± 15,34±6,04 Нд

Адипонектин, нг/мл 4,14±1,08 3,10±1,22 <0,05

Резистин, нг/мл 3,21±0,84 3,1±0,77 Нд
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силось с 2,44±0,6 до 3,34±0,9 нг/мл (p<0,05) 
(таблица 4).

При использовании больными СРАР-тера-
пии в течение 3 месяцев САД в дневное и в ноч-
ное время имело лишь тенденцию к снижению, 
однако среднесуточное АД достоверно снижа-
лось в целом по группе.

ДАД снижалось достоверно только в ночное 
время, что может быть связано с непосредствен-
ным влиянием СРАР-терапии, т.к. сопутству-
ющая антигипертензивная терапия оставалась 
без изменений (таблица 5).

Таблица 5
АД у пациентов с МС и СОАС исходно и 

после 12 недель СРАР-терапии 

САД24, мм рт.ст. 133,6±3,4 126,9±4,1 <0,05

САДд, мм рт.ст. 134,3±3,3 128,3±4,2 Нд

САДн, мм рт.ст. 129,0±3,9 123,9±5,6 Нд

ДАД24, мм рт.ст. 80,8±1,6 76,2±1,7 Нд

ДАДд, мм рт.ст. 82,5±1,7 78,8±2,2 Нд

ДАДн, мм рт.ст. 77,4±2,2 71,0±2,5 <0,05

Был проведен корреляционный анализ 
между ИАГ и некоторыми из исследуемых пара-
метров; получена достоверная прямая зависи-
мость ИМТ от степени тяжести апноэ (r=0,363; 
p<0,05). При корреляционном анализе между 
липидами крови и ИАГ обнаружено, что с по-
вышением ИАГ снижается концентрация ЛВП 
(r=-0,363; p<0,05). При изучении связи меж-

ду содержанием адипоцитокинов, в частности 
адипонектина, была выявлена аналогичная за-
висимость (r =-0,48; p<0,05).

Обсуждение 
В настоящем исследовании было выявлено 

снижение МТ, ИМТ и ОТ/ОБ при назначении 
СРАР-терапии в течение 3 месяцев. Однако 
разница между исходными показателями и по-
казателями, полученными после лечения, ста-
тистически недостоверна. Отечественные авто-
ры отметили существенное снижение МТ при 
использовании СРАР-терапии. Однако макси-
мальное уменьшение отмечалось при комбини-
рованном лечении – СРАР-терапия + медика-
ментозное снижение МТ [25]. Работа авторов 
не предусматривала применение препаратов 
для снижения МТ, а планировала оценить вклад 
СРАР-терапии в уменьшение МТ. 

В работе была получена достоверная поло-
жительная динамика в снижении содержания 
глюкозы натощак и при ТТГ; одновременно 
уменьшался уровень ТГ и повышался ХС ЛВП. В 
зарубежной литературе данные противоречивы. 

При определении содержания инсулина, 
C-пептида, глюкозы у 6 тучных мужчин с СОАС 
с частыми асфиксиями в течение двух ночей 
концентрации инсулина, C-пептида, глюкозы 
в первую ночь были одинаковыми по сравне-
нию с концентрациями, полученными в следу-
ющую, когда пациенты получали эффективную 
CPAP-терапию. Не было значимых различий в 

Таблица 4
Показатели углеводного и липидного обменов у пациентов с МС и СОАС исходно и после 12 недель 

СРАР-терапии 

Показатель До После Р

ИАГ 51,7±26  5,4±2,7 <0,0001

МТ, кг 108,4±13 106±13 Нд

ИМТ, кг/м2 35,6±4 34,9±3,8 Нд

ОТ, см 119,3±5,5 117±6 Нд

ОТ/ОБ 1,10±0,1 1,08±0 Нд

ОХС, ммоль/л 5,75±1,2 5,3±0,8 Нд

ХС ЛВП, ммоль/л 0,99±0,2 1,12±0,1 <0,05

ТГ, ммоль/л 4,18±3,3 2,31±1,2 <0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,8±0,8 5,3±0,3 <0,05

Глюкоза 2 часа, ммоль/л 8,3±1,8 6,5±1,9 <0,05

Лептин, нг/мл 15,14±4,6 11,17±5,2 <0,05

Адипонектин, нг/мл 2,44±0,6 3,34±0,9 <0,05

Резистин, нг/мл 3,02±0,87 2,5±0,51 <0,05
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концентрациях инсулина, C-пептида, ночных 
профилях глюкозы [26]. У пациентов с нару-
шенной толерантность к глюкозе (НТГ) при-
менение СРАР-терапии в течение 2 месяцев не 
способствовало существенному уменьшению 
концентрации глюкозы, инсулина и С-петида у 
пациентов с СОАС. 

Несколько исследований продемонстриро-
вали снижение в плазме уровня лептина у паци-
ентов с СОАС, которые использовали СРАР. По 
данным одних авторов, при назначении СРАР-
терапии концентрация лептина снижается уже 
после первой ночи лечения [27]; другие нашли, 
что это происходит только после 3-4 дней лече-
ния, хотя уменьшение центрального ожирения 
(без сокращения ИМТ) требовало 6 месяцев; 
также было продемонстрировано достоверное 
снижение висцеральной жировой ткани при 
использовании СРАР-терапии [28]. Отмечали 
первоначально высокие концентрации лептина 
у пациентов с СОАС по сравнению с лицами без 
апноэ, сопоставимые по ИМТ, которые снизи-
лись после 6 месяцев СРАР-терапии, при этом 
содержание ТГ уменьшилось, но уровни инсу-
лина натощак и концентрация глюкозы не из-
менились [29]. Использование СРАР-терапии в 
течение 6 месяцев, способствовало значитель-
ному уменьшению концентрации лептина у 
пациентов с СОАС, но у пациентов, не получа-
ющих СРАР-терапию, она увеличилась; изме-
нение уровня лептина происходило независимо 
от перемен в ИМТ и ИАГ [30]. 

В литературе имеется весьма незначитель-
ное количество работ, посвященных влиянию 
СРАР-терапии на содержание резистина и ади-
понектина. Одно из таких исследований было 
проведено немецкими исследователями. По их 
данным  концентрациии адипонектина и резис-
тина не изменились при использовании СРАР-
терапии в течение 3 и 2 месяцев, соответственно. 
Уровень же лептина также достоверно не ме-
нялся [31,32]. По показателям адипоцитокинов 
в настоящем исследовании получена положи-
тельная достоверная динамика. Уровни лептина 
и резистина снижались в результате лечения, а 
концентрация адипонектина  повышалась. Это 
служит положительным моментом в плане сни-
жения риска развития СД и возможных тромбо-
тических осложнений. В литературе встречают-
ся данные о повышении уровня адипонектина 
и снижении резистина при уменьшении МТ. 
Более низкое содержание адипонектина на-

блюдается у пациентов с НТГ, оно коррелирует 
с концентрациями глюкозы натощак и при ТТГ. 
Уровень адипонектина положительно коррели-
рует с ХС ЛВП  и отрицательно с концентрацией 
ТГ [33,34]. 

В ряде эпидемиологических исследований 
с различным дизайном были найдены положи-
тельные взаимосвязи между СОАС и АГ. В них 
строго сопоставлялись такие важные факторы 
как ожирение, возраст и пол. Однородность 
полученных положительных результатов по-
казала, что СОАС должен рассматриваться как 
одна из причин вторичной АГ [45]. Была уста-
новлена существенная связь между ИАГ и АГ 
у 6132 мужчин и женщин, участвующих в Sleep 
Health Heart Stu dy [46]. У 1069 пациентов, кото-
рым проводилась полисомнография, наблюда-
лось существенное линейное увеличение днев-
ного АД с увеличением ИАГ [47]. В нескольких 
рандомизированных [35,36] и нерандомизиро-
ванных [37,38], клинических исследованиях 
отсутствовало заключение об эффективности 
CPAP-терапии в отношении дневного сниже-
ния АД у пациентов с СОАС. Однако эти иссле-
дования имели серьезный недостаток в дизайне: 
большое количество пациентов были нормото-
никами во время пробуждения. Неудивительно, 
что влияние CPAP-терапии на дневное АД было 
несущественным. Только одно нерандомизи-
рованное исследование продемонстрировало 
эффективность CPAP-терапии у пациентов с 
СОАС, которые все имели АГ во время пробуж-
дения. По мнению [39] лечение таких пациентов 
CPAP в течение 2 месяцев ведет к клинически 
существенному снижению ночного и дневного 
АД. В немногочисленных работах участвовали 
плацебо-контролируемые группы сравнения 
[35]. Среди исследований, где использовали 
плацебо, результаты также были противоре-
чивы. Не было обнаружено никакого влияния 
после 6 недель CPAP-терапии на АД у 29 паци-
ентов после лечения и у 25 плацебо пациентов с 
СОАС [40]. По данным китайских авторов боль-
ные, получавшие CPAP-терапию, сообщали об 
улучшении симптомов, но не было никакого 
изменения в уровнях АД после 3 месяцев CPAP-
терапии [41]. 

По данным других авторов, были найдены 
положительные эффекты СРАР-терапии от не-
значительных до средних [36,42]. 

Назначение СРАР-терапии в течение 3 
недель способствует снижению АД при неле-
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ченной АГ с апноэ в ночное время, что, безу-
словно, свидетельствует о значении апноэ в 
развитии АГ [48]. В другой работе применение 
CPAP-терапии в течение 2 месяцев сопровож-
далось значительным уменьшением ночного и 
дневного САД, а уровень ДАД был значительно 
меньше в вечернее время [43]. Использование 
СРАР в течение 9 месяцев также способствова-
ло достоверному уменьшению величины сред-
него АД [44]. 

CPAP-терапия у пациентов с СОАС, но без 
АГ, может понизить АД, особенно у пациентов с 
 выраженной ночной десатурацией, однако сни-
жение это незначительное [42]. В настоящей 
работе при назначении больным СРАР-терапии 
в течение 3 месяцев САД в дневное и в ночное 
время имело лишь тенденцию к снижению, од-
нако среднесуточное АД достоверно снижалось 
в целом по группе. ДАД снижалось достоверно 
только в ночное время, что может быть обуслов-
лено непосредственным влиянием СРАР-тера-
пии, т.к. сопутствующая антигипертензивная 

терапия оставалась без изменений за весь пери-
од наблюдения.

Заключение 
Бесспорно, что полученные в этой работе 

результаты требуют дальнейшего изучения. Од-
нако изложенные данные позволили сделать 
некоторые выводы о влиянии СРАР-терапии на 
различные показатели у больных с МС и СОАС: у 
пациентов с синдромом Z отмечаются достовер-
но более выраженные нарушения в показателях 
углеводного и липидного обменов по сравнению 
с больными с МС без СОАС. Степень выражен-
ности таких изменений находится в прямой зави-
симости от тяжести апноэ. Эффективная СРАР-
терапия достоверно улучшает метаболические 
показатели у больных с МС и СОАС.

Пациенты с МС и СОАС должны получать 
комплексное лечение, включающее в себя диети-
ческие мероприятия, антигипертензивные препа-
раты и СРАР-терапию для предупреждения разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений.
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