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摘  要 

睡眠是一个人良好的健康和幸福的重要组成部分。睡眠的病理中断和睡眠习惯的变化将会对生活质量产

生一定的负面影响，并且还与一些不良的健康和安全后果有关(如：高血压、心血管疾病和机动车事故等)。
习惯性睡眠时间短可导致白天过度嗜睡和神经认知功能下降，甚至可能导致过早死亡、心血管疾病和糖

尿病的发展。 
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Abstract 
Sleep is an important part of a person’s good health and happiness. Pathologic disruption of sleep 
and changes in sleep habits will have a certain negative impact on the quality of life, and it will al-
so be related to some adverse health and safety consequences (such as hypertension, cardiovas-
cular disease, and motor vehicle accidents). Short habitual sleep duration can lead to excessive 
daytime sleepiness and neurocognitive decline, and may even lead to the development of prema-
ture death, cardiovascular disease, and diabetes. 
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1. 引言 

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(obstructive sleep apnea syndrome, OSAS)是一种生活中常见的睡眠障碍，

OSAS 是指由睡眠过程中咽部塌陷引起的完全或部分气道阻塞，导致大声打鼾或窒息、频繁醒来、睡眠

中断和白天过度嗜睡。当气道阻塞时，吸气气流可以减少(低呼吸)或完全消失(呼吸暂停)。OSAS 的病理

生理机制包括氧饱和度降低、微觉醒、通气和睡眠结构异常等。OSAS 的定义为每小时睡眠发生 5 次或 5
次以上的低呼吸或呼吸暂停，并伴有相关症状(例如：白天过度嗜睡、疲劳或认知能力受损等)或每小时睡

眠发生 15 个或以上的阻塞性呼吸暂停事件[1]。有越来越多的证据表明，这种疾病与心衰、心律失常、高

血压、冠状动脉疾病和中风之间存在着很强的相关性。因此，这是一个不应被忽视的重要健康问题。最

近有报道称 OSAS 患者的认知功能发生改变，包括注意力不集中、记忆力差以及一般的智力和执行功能

障碍[2]。这些由 OSAS 所导致的各种并发症可能会严重影响 OSAS 患者的生活质量。 
近年来有研究表明，50 岁以上的男性中有 2%~4%患有症状性阻塞性 OSAS [3]。与 30~64 岁的患者

相比，老年人(>65 岁)的 OSAS 患病率增加了 2~3 倍[4]。体重增加 10%会使患阻塞性睡眠呼吸暂停的风

险增加 6 倍[5]。由此可见男性、肥胖、高龄可视为阻塞性睡眠呼吸暂停患者的高危因素。 

2. 发病病因 

人类的咽喉可被认为是一根柔软的橡皮管，在日常生活中有多种用途，包括说话、吞咽和呼吸；由

于它没有坚硬的骨骼支持，在正常吸入过程中，气道内的负压、软组织和骨结构的存在，增加了腔外组

织的压力，使咽部易于塌陷；另一方面，咽部扩张肌的紧张性和阶段性收缩活动有助于维持咽部通畅[6]。
作用于咽部的相反力量之间的不平衡是导致睡眠呼吸障碍患者反复出现的上呼吸道阻塞的原因。据观察，

在清醒状态下，OSAS 患者的咽部扩张肌的活动会增加，以克服受损的咽部解剖结构[7]。但是，由于这

种代偿机制在睡眠中的消失，从而导致咽部极易塌陷。事实上已有研究指出，在 OSAS 患者中，睡眠的

开始与咽部扩张肌活动的显著减少相关[8]。 
另外也有许多影像学研究表明[9]，OSAS 患者在清醒时上呼吸道的横截面积减少。因此，阻塞性睡

眠呼吸暂停经常与上气道解剖学的一些改变有关(例如：咽旁肌壁厚度) [10]。 

3. 临床特征 

阻塞性睡眠呼吸暂停的典型临床表现：包括睡眠时出现的上呼吸道阻塞、失眠和日间嗜睡等症状。

患者的初始症状通常表现不明显，甚至在患者来院就诊之前已存在数年。夜间呼吸阻塞的症状包括打鼾、

喷鼻息、喘气和窒息。患者可能诉说夜间间歇性醒来、失眠、总睡眠时间减少、睡眠分散等[11]。这些夜

间症状往往被患者低估，导致诊断延迟，直到出现更明显的白天症状。慢性疲劳、白天嗜睡、睡眠碎片

化等，是阻塞性睡眠呼吸暂停患者最显著的日间症状。在疾病的早期阶段，患者的白天嗜睡、慢性疲劳、
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睡眠碎片化等症状往往会被忽视。这些症状通常会持续数年，并可能随着体重增加、衰老或过渡到更年

期而逐渐加重。随着疾病的发展，嗜睡会逐渐侵蚀患者所有的日常活动。有研究表明，OSAS 是发生机

动车事故的一个重要原因，可导致患者驾驶机动车的风险增加 2 倍，高达 7 倍[12]。OSAS 其他常见的白

天症状包括晨间头痛、口干和醒来时喉咙痛。虽然所有这些症状都可能影响生活质量，但 OSAS 的临床

相关性主要是由于它与高血压、代谢综合征、糖尿病、心衰、冠状动脉疾病、心律失常、中风、肺动脉

高压、神经认知和情绪障碍的强相关性。 

4. OSAS 与冠心病 

冠心病与 OSAS 是常见的临床问题，研究表明[13]，阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)将会使 OSAS
患者患冠心病(CAD)的风险增加。在健康人中，交感神经活性、血压和心率在睡眠期间(尤其是非快速眼

动睡眠)都会降低[14]。而 OSAS 患者的这种正常行为会受到干扰，在克服咽部障碍的呼吸过程中，患者

将会反复出现间歇性低氧和高碳酸血症。其发作特点是肺容量、胸内压和微觉醒持续变化[15]。在这些事

件发生后，OSAS 患者的血流动力学参数将在夜间出现永久性振荡。由于呼吸事件的重复以及通气异常

引起的微觉醒的快速变化，将会导致心率、血压和心输出量不断变化。OSAS 患者发生急性血流动力学

改变的主要原因是低氧血症、高碳酸血症、肺容量变化和微觉醒。而所有这些因素在长期内都会导致自

主神经系统驱动力增强、活性氧生成、内皮功能受损和代谢异常，这将进一步增加 OSAS 患者罹患高血

压和心血管疾病的风险。当然也有人认为其发病机制可能还与纤维蛋白原增加、血小板活化增加和其他

血栓形成风险的潜在标志物相关[16]。最近又有研究指出，由低氧诱导因子-1 活性介导的内皮素系统的

激活可能是导致心肌缺血的慢性间歇性缺氧易感性增强的原因[17]。这些血液动力学和神经激素异常在夜

间的频繁出现，可能解释了这一时期心肌缺血发生率较高的原因。已有研究证实，对冠心病患者使用持

续性气道内的正压通气(CPAP)治疗 OSAS，可明显降低急性冠脉综合征、心血管死亡、心力衰竭住院或

需要冠状动脉血运重建的复合终点风险[18]。 

5. OSAS 与心律失常 

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)患者存在广泛的传导障碍，从室性早搏到危及生命的心律失常

(如：室速或纤颤、复杂室性异位和室上性心动过速[19])。即使调整了混杂因素，睡眠呼吸紊乱患者心房

颤动的可能性也增加了 4 倍[20]。OSAS 中最常见的心律失常形式是非持续性室性心动过速、窦性心律失

常(也称为心率周期性变化)，其特征是呼吸暂停期心动过缓，随后呼吸恢复时出现心动过速，二度房室传

导阻滞和室性早搏[21]。最近一些研究关注 OSAS 患者发生心房颤动(AF)的风险。OSAS 患者房颤发生的

主要机制包括：1) 由于胸内压受损导致心房扩大；2) 病灶所在部位的组织拉伸和重塑，房颤中的放电从

该处传播；3) 反复的氧合血红蛋白去饱和和复氧，可能激活心房儿茶酚胺敏感离子通道，从而导致局部

放电，引发心房颤动；4) 自主神经张力不稳定[22]。现已证明，改善 OSAS 患者的夜间氧合可以恢复这

些异常。最近发表的一项针对大量日本 OSAS 患者的研究证明了 CPAP 在预防 OSAS 相关心律失常方面

的疗效。这些研究报告称，OSAS 与缓慢心律失常之间的相关性增加，主要是由于呼吸暂停期出现的副

交感神经亢进[23]。同样的，也有相当一部分研究未能证明心动过缓与 OSAS 之间存在显著关联[24]。尽

管这些结果相互矛盾，但 CPAP 治疗已被证明可以消除 OSAS 患者的大多数缓慢心律失常[25]。 

6. OSAS 与心衰 

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)患者常出现心力衰竭(HF)，其患病率在 11%~37%之间[26]。据观

察，OSAS 的存在可使其发生心力衰竭的可能性增加 2.38 倍[27]。OSAS 可能主要通过升高血压水平而导
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致左心室功能恶化。因此，高血压是心肌肥厚和心力衰竭的危险因素[28]。特别值得注意的是，与清醒时

相比，睡眠时左心室肥厚与血压水平的关系更为密切[29]。研究发现，心力衰竭和阻塞性睡眠呼吸暂停综

合征患者的死亡率明显高于无阻塞性睡眠呼吸暂停的患者[30]。有报道指出 OSAS 不仅是心力衰竭的后

果，而且也是心力衰竭发生的风险因素。 

7. OSAS 与卒中 

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)与脑卒中之间的联系已日益受到人们的重视。OSAS 患者夜间睡

眠时反复发生低氧血症和高碳酸血症，不仅影响到了呼吸系统，还可引起循环系统、血液系统、内分泌

系统及神经系统等一系列系统的异常。其中，脑卒中也是深受其影响的危重疾病之一。强有力的证据表

明：1) OSAS 是中风的独立危险因素；2) OSAS 加重中风造成的损害；3) OSAS 增加了随后中风的风险；

4) OSAS 导致老年人的脑萎缩和痴呆[31]。尽管对于脑血管疾病与阻塞性睡眠呼吸暂停综合征之间的发生

机制并未完全明确，但目前推测 OSAS 可能主要通过影响心血管系统引发一系列的病理级联反应来促进

脑卒中发展及临床发病。这一级联反应包括氧化应激、炎症、交感神经激活、高凝、内皮功能障碍、血

小板聚集增加和代谢失调[32] [33] [34] [35]。有前瞻性研究报告称，阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)
与卒中风险的增加相关，此外，阻塞性睡眠呼吸暂停综合征同样也是一个不良的预后指标；受这种情况

影响的患者在中风后表现出较高的死亡率、神经恶化和较低的功能能力[36]。 

8. OSAS 与神经影像学 

神经成像方法的研究使人类对 OSAS 患者大脑结构和功能的理解又跨上一个重要的台阶。神经影像

学通过提供关于大脑结构、功能和代谢物组成的独特信息，来进一步补充更传统的睡眠评估技术(如：多

导睡眠监测技术)。这种体内技术可以通过检查在磁共振成像(MRI)扫描仪中测量的呼吸系统和脑功能之

间的关系，来阐明阻塞性睡眠呼吸暂停患者中呼吸功能的神经控制异常。神经影像学也可以帮助识别

OSAS 患者血管功能相关的神经异常。最后，神经影像学研究可以帮助研究者通过检查大脑完整性和对

治疗的功能反应之间的关系来识别那些预后风险较大的 OSAS 患者。然而，神经成像技术的使用也有一

些局限性。如正电子发射的断层扫描，则具有一定程度的侵入性。此外，研究人员经常使用广泛的成像

方法和后数据处理技术，这可能使比较不同研究的结果变得困难。然而，大多数现代神经成像技术仍不

能连续的监测大脑功能，而这种技术的缺失对于 OSAS 患者来说是非常遗憾的。尽管存在这些缺点，但

我们仍认为，将神经成像技术应用于 OSAS 的研究是一个新兴的研究领域，这可能有助于阐明该疾病的

基本病理生理机制和临床结果。 
磁共振波谱(MRS)是一种新的成像技术，可通过检查神经递质和氨基酸来研究神经元细胞的化学活

性。在现有 OSAS 患者的 MRS 研究中，已经检测了 N-乙酰天冬氨酸(NAA)、胆碱(Cho)、肌酸(Cr)和肌

醇(MI)代谢物的光谱分辨率。NAA 是一种氨基酸衍生物，主要位于神经元中，被认为是神经元活性的标

志[37]。NAA 的减少可能反映了神经退行性变[38]。而异常的 Cho 水平则与脑内的炎症、细胞增多、细

胞膜降解和脱髓鞘有关[39]。NAA 与 Cho 比例的降低已被用作脑代谢损伤的指标，如胶质细胞的增生及

神经元和轴突功能的损害[40]。Cr 则反映了神经胶质细胞和神经元的生化能量储备，并且被认为在病理

过程中的波动是相对稳定的。由于其相对稳定性，所以 Cr 经常被用作代谢物比值的对照(如 Cho/Cr)。最

后，MI 代谢物的增加可能是神经胶质细胞增生的一个指标。由于来自 MRS 研究的光谱数据是从相对较

小水平的神经代谢物中获得的，在脑内所获取的区域往往大小有限。尽管如此，MRS 仍然是 OSAS 研究

中的一种非常实用的神经成像工具，因为它提供了一种对大脑代谢物变化的测量方法，可能反映了 OSAS
对大脑完整性的病理损害。 

https://doi.org/10.12677/acm.2022.12111421


岳宇豪，拜承萍 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2022.12111421 9853 临床医学进展 
 

研究发现，脑白质 NAA/Cho 比值存在显著差异，中重度 OSAS 患者的比值显著低于重度 OSAS 组

和对照组。作者的结论是，中度至重度 OSAS 患者的正常白质会发生代谢变化[41]。这些结果是使用神

经成像技术研究 OSAS 的一个重要的早期贡献，这为与该疾病相关的脑损伤提供了支持。然而，许多阻

塞性睡眠呼吸暂停患者同时伴有高血压、心肌肥厚、支气管哮喘、鼻过敏、扁桃体切除术、颈椎病和糖

尿病。由于作者没有控制 OSAS 的常见性疾病，而这些常见性疾病可能与脑缺血和代谢障碍独立相关，

因此研究结果的特异性有限。 
正如前文所说，阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)是一种常见但容易被忽视的疾病，具有潜在的严

重并发症，主要是由于其重要的心血管和神经认知后遗症。随着肥胖流行的加剧，我们可以预见这种疾

病在未来的患病率会增加，因此这是一个重要的公共卫生问题。由于 OSAS 患者在早期的症状并不明显，

所以，充分的病史询问及准确的使用诊断测试尤为重要。最后，我们应正确认识 OSAS，并尽量减少患

者 OSAS 的并发症以提高人民的生活质量。 
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