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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征患者胰岛素抵抗发生机制及

治疗研究进展
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摘要：　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ＯＳＡＨＳ）是一种常见的慢性疾病，近年来其与２型糖尿病的关系被
很多学者关注。胰岛素抵抗是将Ｔ２ＤＭ与ＯＳＡＨＳ联系起来的关键因素。ＯＳＡＨＳ的慢性间歇性缺氧和睡眠碎片化激
活交感神经系统和下丘脑垂体肾上腺轴，引起全身炎症和自噬等，促进胰岛素抵抗的发展，进展为葡萄糖耐量减低，
并最终导致Ｔ２ＤＭ。但ＯＳＡＨＳ和胰岛素抵抗之间的具体通路尚不明确，需要进一步研究来验证。本文针对 ＯＳＡＨＳ
患者胰岛素抵抗的发生机制以及治疗措施方面的研究进展做一综述，以期为ＯＳＡＨＳ患者胰岛素抵抗的临床和基础研
究提供参考。
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中图分类号：Ｒ５６３　文献标志码：Ａ　文章编号：１００４７２３９（２０２３）１００９８６０５

Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ
ＬＩＵＤａｎ１，ＷＵＲｕｎｈｕａ１，ＣＨＥＮＮａｉｊｉｅ１，ＬＩＪｉｎｇｙｉ１，ＷＥＩＭｉｎ１，ＣＨＥＮＱｉｎ２

（１．ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＩｎｔｅｇｒａｔｉｖｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，ＦｕｊｉａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｆｕｚｈｏｕ３５０１２２，ＦｕｊｉａｎＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ；
２．ＣｌｉｎｉｃａｌＥｎｅｒｇｙＴｅａｃｈｉｎｇＣｅｎｔｅｒＦｕｊｉａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｆｕｚｈｏｕ３５０１２２，ＦｕｊｉａｎＰｒｏｖｉｎｃｅ，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：　Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＯＳＡＨＳ）ｉｓａｃｏｍｍｏｎｃｈｒｏｎｉｃｄｉｓｅａｓｅ．Ｉｎｒｅｃｅｎｔｙｅａｒｓ，ｔｈｅ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆＯＳＡＨＳｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｈａｓａｔｔｒａｃｔｅｄｍａｎｙｓｃｈｏｌａｒｓ′ａｔｔｅｎｔｉｏｎ．Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｓｔｈｅｋｅｙｆａｃｔｏｒｌｉｎｋｉｎｇ
Ｔ２ＤＭｗｉｔｈＯＳＡＨＳ．ＣｈｒｏｎｉｃｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｈｙｐｏｘｉａａｎｄｓｌｅｅｐｆｒａｇｍｅｎｔａｔｉｏｎｏｆＯＳＡＨＳａｃｔｉｖａｔｅｔｈｅｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，
ａｎｄｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐｉｔｕｉｔａｒｙａｄｒｅｎａｌａｘｉｓ，ｗｈｉｃｈｃａｕｓｅｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙ，ｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｔｏｒｅｄｕｃｅｄｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ｅｖｅｎｔｕａｌｌｙｌｅａｄｉｎｇｔｏＴ２ＤＭ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅｏｎｔｈｅｓｐｅｃｉｆｉｃｐａｔｈ
ｗａｙｂｅｔｗｅｅｎＯＳＡＨＳａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｓｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ，ａｎｄｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｉｅｓａｒｅｎｅｅｄｅｄｔｏｖｅｒｉｆｙｉｔ．Ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｗｉｌｌｍａｋｅｓａ
ｒｅｖｉｅｗｏｎｔｈｅｎｅｗｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＯＳＡＨＳ，ｉｎｏｒｄｅｒｔｏ
ｐｒｏｖｉｄｅｒｅｆｅｒｅｎｃｅｆｏｒｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｂａｓｉｃｒｅｓｅａｒｃｈ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ；ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ；ｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ；ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ

　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＨＳ）是一种常见
的慢性疾病，患者的症状主要表现为夜间反复低通

气及呼吸暂停，引起慢性间歇性缺氧（ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｔｅｒ
ｍｉｔｔｅｎｔｈｙｐｏｘｉａ，ＣＩＨ）、正常睡眠结构和节奏被破坏，
从而导致患者有白天嗜睡的习惯，甚至出现心脑血

管并发症，严重者出现认知功能障碍。研究发现，男

性ＯＳＡＨＳ患病率为４％～２４％，女性ＯＳＡＨＳ患病率
为２％～９％，肥胖患者（体质量指数 ＞３０ｋｇ·ｍ－２）
的ＯＳＡＨＳ患病率增加至４０％［１］。近年来，ＯＳＡＨＳ
与２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）的关系
被广泛关注，Ｔ２ＤＭ患者 ＯＳＡＨＳ的发病率为１８％ ～
３６％，而ＯＳＡＨＳ患者发生 Ｔ２ＤＭ的概率为４０％［２］。

越来越多的证据表明，ＯＳＡＨＳ可能会增加 Ｔ２ＤＭ的
严重程度，Ｔ２ＤＭ也会影响 ＯＳＡＨＳ的治疗和预
后［３］。有研究显示，ＯＳＡＨＳ会影响 Ｔ２ＤＭ的血糖控
制，与对照组相比，轻度 ＯＳＡＨＳ患者的平均糖化血
红蛋 白 （ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＨｂＡ１ｃ）增 加
１．４９％，中度ＯＳＡＨＳ患者增加１．９３％，重度ＯＳＡＨＳ
患者增加３．６９％［４］。其他衡量 ＯＳＡＨＳ严重程度的
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指标如呼吸紊乱指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）和
快速动眼睡眠（ｒａｐｉｄｅｙｅｍｏｖｅｍｅｎｔ，ＲＥＭ）阶段的血
氧饱和度下降也与 ＨｂＡ１ｃ水平有关［５］。胰岛素抵

抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）被认为是将 Ｔ２ＤＭ 与
ＯＳＡＨＳ联系起来的关键因素。但 ＩＲ如何参与
ＯＳＡＨＳ与Ｔ２ＤＭ之间的机制联系，现有的研究证据
不足。本文将对近年来ＯＳＡＨＳ患者ＩＲ发生机制以
及治疗的研究进展进行综述，以期为 ＯＳＡＨＳ患者
ＩＲ的研究提供理论依据。

１　ＯＳＡＨＳ患者ＩＲ的发生机制

１．１　ＣＩＨ对ＩＲ的影响
ＣＩＨ是ＯＳＡＨＳ的核心病理特征，而ＩＲ是ＯＳＡＨＳ

最常见的代谢并发症。ＣＩＨ被认为是影响ＨｂＡ１ｃ水
平高低的主要决定因素之一。ＬＩ等［６］研究发现，对

非肥胖小鼠进行连续间歇性缺氧循环会降低其胰岛

素敏感性，特别是氧化肌纤维中的葡萄糖利用减少。

ＱＩＡＮ等［７］通过对７０００余例ＯＳＡＨＳ患者的研究发
现，ＣＩＨ可能会在缺氧期间破坏葡萄糖稳态，并诱导
胰腺β细胞复制，导致胰岛素敏感性降低。ＷＡＮＧ
等［８］研究表明，与常氧的健康志愿者比较，间歇性缺

氧的健康志愿者的胰岛素敏感性和葡萄糖利用率降

低。缺氧诱导因子１α（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１α，
ＨＩＦ１α）是氧代谢的关键调控因子，ＧＡＢＲＹＥＬＳＫＡ
等［９］研究发现，ＯＳＡＨＳ患者ＨＩＦ１α表达水平上调。
ＧＡＩＮＥＳ等［１０］研究发现，糖尿病大鼠ＨＩＦ１α表达增
加，胰岛β细胞抑制葡萄糖转运并导致ＩＲ。也有研
究发现，ＣＩＨ导致ＩＲ和葡萄糖耐量受损可能是由于
脂联素、抵抗素和瘦素失调［１１］。ＨＵＡＮＧ等［１２］研究

发现，ＯＳＡＨＳ患者脂肪组织中的甲基转移酶３对降
低ＣＩＨ大鼠游离脂肪酸水平和改善 ＩＲ有作用；然
而，游离脂肪酸和 ＩＲ之间的因果关系及 ＣＩＨ是否
通过调节游离脂肪酸水平降低 ＩＲ目前尚不清楚。
因此，需要进一步研究 ＣＩＨ是通过哪些分子机制调
控胰岛β细胞功能引起ＩＲ的发生。
１．２　睡眠碎片化对ＩＲ的影响

ＯＳＡＨＳ患者睡眠期间反复发生上呼吸道塌陷，
出现呼吸暂停导致睡眠破碎。ＧＨＡＲＩＢ等［１３］研究

发现，完全睡眠剥夺会降低ＯＳＡＨＳ患者的葡萄糖耐
量。ＯＬＡＩＴＨＥ等［１４］对普通人群的研究也表明，与

睡眠７～８ｈ人群相比，睡眠不足６ｈ人群的糖尿病
或葡萄糖耐量减低的患病率更高。第１次全国健康
和营养调查分析表明，在８～１０ａ的随访期间，睡眠
少于５ｈ的人群患糖尿病的风险增加１．４７倍［１５］。

ＢＡＭＢＨＲＯＬＩＹＡ等［１６］对１０００例男性 ＯＳＡＨＳ患者
的研究显示，平均睡眠时间少于５ｈ的受试者患糖尿

病的风险是睡眠时间为７～８ｈ受试者的２倍。在一
项纳入７００００多名非糖尿病成年女性护士的健康调
查中发现，睡眠时间短于５ｈ会使其１０ａ内患糖尿病
的风险升高１．５７倍［１７］。综上，睡眠剥夺是糖尿病的

独立危险因素之一，ＯＳＡＨＳ患者的睡眠质量和睡眠
时间与ＩＲ之间存在密切关联，但具体是通过何种途
径影响的，还需要更深入的研究。

１．３　交感神经系统激活对ＩＲ的影响
ＯＳＡＨＳ患者由于长期ＣＩＨ和睡眠碎片化，引起

化学反射和压力反射功能障碍，诱导交感神经系统

（ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＳＮＳ）激活［１８］，改变下丘

脑轴，从而导致 ＩＲ。有研究表明，伴随呼吸暂停的
连续低氧复氧会影响ＯＳＡＨＳ患者外周化学感受器
的敏感性［１９］，诱导皮质增厚和自主神经可塑性，增

加ＳＮＳ活动［２０］。ＡＬＯＭＲＩ等［２１］研究发现，当健康

人入睡时，ＳＮＳ的激活水平降低，心率和血压也随之
降低；在 ＯＳＡＨＳ患者中，ＳＮＳ的激活随着呼吸暂停
持续时间和严重程度增加而增加。心律变异性是指

心率在一定时间内的波动程度，通常用于评估心脏

健康和自主神经系统功能。ＳＥＱＵＥＩＲＡ等［２２］回顾

分析成人 ＯＳＡＨＳ患者的心率变异性后发现，
ＯＳＡＨＳ患者表现出迷走神经张力降低和交感神经敏
感性升高。交感神经系统在葡萄糖代谢调节中发挥

重要作用。儿茶酚胺可降低胰岛素敏感性、减少胰

岛素介导的葡萄糖摄取、促进胰腺 β细胞凋亡并降
低胰岛素分泌，还可以抑制胰岛素介导的糖生成并

增加糖酵解。交感神经血管收缩可能会减少骨骼肌

的葡萄糖和胰岛素供应，将血流引导至代谢活动较

少的区域，从而减少葡萄糖摄取。因此，ＯＳＡＨＳ引
起交感神经系统的激活会对胰岛素敏感性产生一定

程度的影响，这在 ＯＳＡＨＳ患者 ＩＲ的发展中起了主
要作用。

１．４　下丘脑垂体肾上腺轴激活对ＩＲ的影响
ＧＡＮ等［２３］研究发现，中重度 ＯＳＡＨＳ患者午夜

时的血皮质醇水平与 Ｔ２ＤＭ风险相关，皮质醇水平
的昼夜变化特征可能代表了该人群糖尿病的早期预

防目标。ＢＵＢＬＩＴＺ等［２４］研究发现，在高海拔或低压

条件下，缺氧会增加 ＯＳＡＨＳ患者下丘脑垂体肾上
腺轴活动和提高循环皮质醇水平。ＯＳＡＨＳ引起机
体交感神经系统的激活能有效提升下丘脑垂体肾
上腺轴的活动，增加皮质醇合成，从而导致 ＩＲ和高
血糖。皮质醇和其他糖皮质激素通过增加葡萄糖的

产生、减少外周组织的葡萄糖摄取和抑制胰岛 β细
胞释放胰岛素来干扰碳水化合物代谢。ＯＳＡＨＳ患
者的ＣＩＨ和睡眠片段化影响了下丘脑垂体肾上腺
轴的活动，促进ＩＲ发展。
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１．５　炎症对ＩＲ的影响
ＯＳＡＨＳ的主要病理损害是机体长期间歇性缺

氧使机体处于慢性炎症过程。作为全身性炎症指标

的常见生物标志物 Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＲＰ）和肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，
ＴＮＦα）在ＯＳＡＨＳ中被广泛研究。ＺＨＡＯ等［２５］的研

究显示，ＣＲＰ和ＴＮＦα水平在 ＯＳＡＨＳ患者中升高，
且与ＯＳＡＨＳ严重程度呈正相关。该团队另一项研
究显示，与健康对照组相比，ＯＳＡＨＳ患者血液中的白
细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１ｂ、ＩＬ２、ＩＬ４、ＩＬ６、ＩＬ８、
ＩＬ１２、ＩＬ１７、ＩＬ１８和ＩＬ２３均有不同程度的升高［２６］。

糖尿病患者本身炎症细胞因子如ＩＬ６、ＴＮＦα、ＣＲＰ、
ＩＬ１８和ＩＬ６等的循环水平较高，这些因子与 ＩＲ和
Ｔ２ＤＭ的发病机制有关［２７２８］。上述炎症通路激活引

起炎症蛋白水平改变可能是 ＯＳＡＨＳ的原因或结
果［２９］。进一步探讨炎症与 ＯＳＡＨＳ患者 ＩＲ之间的
因果关系，有助于研究 ＯＳＡＨＳ患者 ＩＲ的发病机制
和开发新的治疗方法。

１．６　铁代谢对ＩＲ的影响
人体内铁含量在维持细胞正常生长和代谢方面

起着至关重要的作用。血清铁蛋白（ｓｅｒｕｍｆｅｒｒｉｔｉｎ，
ＳＦ）水平与一些慢性疾病如Ｔ２ＤＭ、代谢综合征等的
存在或严重程度有关。ＳＦ水平增高使糖尿病发病
风险增高，ＳＦ能拮抗胰岛素作用，降低组织对葡萄
糖的利用，从而导致血糖升高。ＳＥＩＦＥＮ等［３０］研究

发现，ＳＦ水平随ＡＨＩ增加而升高，与ＡＨＩ呈正相关，
ＳＦ可作为衡量ＯＳＡＳＨ严重程度的生物化学指标之
一。因此，铁代谢也可能参与ＯＳＡＨＳ患者ＩＲ的发生
发展。

１．７　自噬对ＩＲ的影响
细胞面临环境变化以及代谢应激的适应性反应

被称为自噬，自噬是为维持细胞的稳态反应，通过形

成自噬体的方式来降解和清除细胞内已经受损或不

再需要的细胞成分。ＣＨＥＮ等［３１］在未接受治疗的

ＯＳＡＨＳ患者和原发性打鼾患者的血液白细胞中检
测自噬相关基因（ａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓ，ＡＴＧ）的蛋
白／基因表达和ＤＮＡ甲基化水平，发现ＯＳＡＨＳ患者
自噬活性受损，且受 ＤＮＡ甲基化异常调控，与临床
表型相关，并导致细胞凋亡和氧化应激增加。一旦

机体出现自噬功能异常，容易产生代谢性疾病如糖

尿病、ＩＲ、肥胖等。研究报道，Ｔ２ＤＭ患者和小鼠脂
肪组织中氧化应激、内质网应激增强，自噬相关基因

如 ＬＣ３ＢⅡ和 Ａｔｇ７表达水平显著提升［３２］。ＤＩＮＧ
等［３３］研究发现，在使用高浓度果糖诱导的小鼠肝脏

ＩＲ实验中，雷帕霉素激活后可以抑制肝脏自噬；恢
复肝脏自噬后，ＩＲ和内质网应激减轻。ＡＲＮＡＵＤ

等［３４］在利用高脂饮食诱导的 ＩＲ小鼠实验中发现，
当小鼠骨骼细胞中的 ｍＴＯＲＣ１显著提升时，其自噬
活性会被明显抑制。在ＩＲ小鼠中发现，与自噬有关
联的基因表达被抑制，而炎症因子的表达却显著增

强［３５］。因此，自噬参与 ＯＳＡＨＳＩＲ发展的细胞分子
机制值得深入研究。

２　ＯＳＡＨＳ患者ＩＲ的治疗

２．１　褪黑素
褪黑素是一种用于治疗失眠或睡眠障碍的激

素，可以改善快速动眼睡眠行为障碍、睡眠时相延迟

障碍、时差或与轮班工作相关的睡眠问题［３６］。褪黑

素也用于治疗ＯＳＡＨＳ相关代谢损伤。ＬＩＭＢＥＫＡＲＲ
等［３７］研究报道，ＯＳＡＨＳ患者的血清褪黑素水平异
常降低。ＭＯＮＤＡ等［３８］研究显示，补充褪黑素后间

歇低氧小鼠的炎症、ＩＲ和氧化应激导致的微血管损
伤均减少。ＧＮＯＮＩ等［３９］研究发现，褪黑素可以通

过改变血液中的一氧化氮和抗氧化酶水平来预防血

管内皮功能障碍。然而，ＰＡＳＣＨＯＵ等［４０］研究表明，

褪黑素会阻止胰岛素分泌，可能对糖尿病的发生有

潜在的不利影响。目前，补充褪黑素是否有益于改

善ＯＳＡＨＳ患者的ＩＲ尚无共识。
２．２　生活方式的转变

鉴于肥胖为ＯＳＡＨＳ和糖尿病的共同危险因素，
减轻体质量能够降低ＯＳＡＨＳ和糖尿病的严重程度。
再则，体质量的减轻也会对能量代谢带来持久的良

性影响，还能够有效预防心血管事件的发生［４１］。

ＯＳＡＨＳ和糖尿病患者的生活方式改变可获得多种
益处，包括减轻体质量以及改善ＯＳＡＨＳ的严重程度
和血糖控制［４２］。因此，通过改变生活方式，可以同

时改善ＯＳＡＨＳ以及ＩＲ的严重程度。
２．３　持续气道正压通气（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｐｏｓｉｔｉｖｅａｉｒ
ｗａｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＡＰ）

ＣＰＡＰ是ＯＳＡＨＳ的一线治疗方法。ＷＩＬＣＫＥＮＳ
等［４３］研究发现，患有严重 ＯＳＡＨＳ的肥胖患者，
ＣＰＡＰ治疗后不仅血糖控制得到改善，胰岛素敏感
性也明显增加。ＨＵＩ等［４４］应用 ＣＰＡＰ治疗 ＯＳＡＨＳ
患者，结果显示，患者的胰岛素敏感性在１２周时没
有增加，２４周时才增加，这表明延长 ＣＰＡＰ使用时
间的重要性。多数患者对 ＣＰＡＰ依从性差，常在进
入睡眠期的几个小时后停止 ＣＰＡＰ治疗，导致 ＲＥＭ
相关的 ＯＳＡＨＳ治疗时间不足，甚至出现继发于
ＲＥＭ相关的肌张力障碍［４５］。ＣＰＡＰ治疗 ＯＳＡＨＳ不
仅可以预防缺氧事件，还可以减少觉醒和夜间交感

神经活动，最终改善睡眠连续性。使用 ＣＰＡＰ也可
能降低ＯＳＡＨＳ带来的不良代谢作用，例如较高水平
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的炎症细胞因子和瘦素水平［４６］。但从临床治疗效

果来看，多数患者对ＣＰＡＰ治疗无法耐受，治疗依从
性较差，因此，需要发现更有效、更安全、更方便的治

疗方法，以提高患者的健康水平。

３　结论

　　ＯＳＡＨＳ引起的ＣＩＨ和睡眠碎片化与ＩＲ的发展
密切相关。ＣＩＨ和睡眠碎片化激活交感神经系统，
促进下丘脑垂体肾上腺轴活动，引发全身慢性炎
症反应，导致铁代谢和自噬功能异常，这些机制并非

独立作用，而是相互交叉影响，共同促进ＩＲ的发展，
并进展为糖耐量减低，最终导致 Ｔ２ＤＭ。目前，临床
上对ＯＳＡＨＳ患者ＩＲ的治疗还是以减重和 ＣＰＡＰ治
疗为主，通过改善患者的睡眠呼吸和代谢状况，控制

患者的血糖水平。因此，进一步阐明ＯＳＡＨＳ患者出
现ＩＲ的细胞信号传导分子机制，将有助于提高其诊
断率，有益于开发出更有效的预防及治疗措施。
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