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摘  要 

阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征(obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome, OSAHS)是常见的睡

眠呼吸障碍，与冠状动脉粥样硬化性心脏病(coronary heart disease, CHD) (简称冠心病)的发生、进展

及预后密切相关。其反复上气道阻塞可导致间歇性低氧、睡眠片段化及交感神经持续兴奋，并通过氧化

应激、系统性炎症、内皮功能障碍、代谢紊乱及高凝状态等机制促进冠状动脉粥样硬化、心肌缺血和斑

块不稳定。CHD患者中OSAHS患病率较高，尤其常见于急性冠脉综合征(Acute coronary syndrome, ACS)
及经皮冠状动脉介入治疗人群。持续气道正压通气(continuous positive airway pressure, CPAP)可有效

改善呼吸事件、夜间低氧及日间症状，但大型随机试验尚未证实其在所有患者中均能降低主要心脑血管

事件。现有证据提示，CPAP依从性、低氧负荷、肥胖程度及患者生理表型可能影响心血管获益。临床管

理应在规范CHD二级预防基础上，结合CPAP、减重、生活方式干预、代谢手术、新兴药物、口腔矫治器

及其他个体化治疗。本文综述OSAHS与CHD的流行病学关联、主要机制、诊断筛查及干预证据，并对精

准风险分层和未来研究方向进行讨论。 
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Abstract 
Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a common sleep-disordered breathing 
condition closely associated with the development, progression, and prognosis of coronary heart 
disease (CHD). Recurrent upper airway obstruction leads to intermittent hypoxia, sleep fragmenta-
tion, and sustained sympathetic activation, which promotes coronary atherosclerosis, myocardial 
ischemia, and plaque instability through mechanisms such as oxidative stress, systemic inflamma-
tion, endothelial dysfunction, metabolic disturbances, and hypercoagulability. The prevalence of 
OSAHS is high among CHD patients, particularly in those with acute coronary syndrome (ACS) and 
those undergoing percutaneous coronary intervention. Continuous positive airway pressure (CPAP) 
effectively improves respiratory events, nocturnal hypoxia, and daytime symptoms; however, large 
randomized trials have not yet demonstrated a reduction in major cardiovascular and cerebrovas-
cular events in all patients. Current evidence suggests that CPAP adherence, hypoxic burden, obe-
sity severity, and patient physiological phenotypes may influence cardiovascular benefits. Clinical 
management should be based on standard secondary prevention for CHD, combined with CPAP, 
weight loss, lifestyle interventions, metabolic surgery, emerging pharmacological therapies, oral 
appliances, and other individualized treatments. This article reviews the epidemiological associa-
tion, key mechanisms, diagnostic screening, and intervention evidence for OSAHS and CHD, and dis-
cusses precise risk stratification and future research directions. 
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1. 引言 

阻塞性睡眠呼吸暂停(obstructive sleep apnea, OSA)是成年人最常见的睡眠呼吸障碍之一。在我国临床

实践中，伴有相应症状及临床后果者常称为阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征(obstructive sleep apnea-hy-
popnea syndrome, OSAHS)。随着人口老龄化及肥胖、代谢综合征患病率增加，OSAHS 的疾病负担持续上

升。Benjafield 等基于全球人口资料估计，30~69 岁成年人中约有 9.36 亿人存在不同程度 OSA，其中约

4.25 亿达到中重度水平[1]-[4]。 
冠状动脉粥样硬化性心脏病(coronary heart disease, CHD) (简称冠心病)是全球主要死亡原因之一，其

发生与高血压、糖脂代谢异常、吸烟、肥胖等传统危险因素密切相关。值得注意的是，OSAHS 与这些危

险因素高度共存，同时还可以通过独立于传统危险因素的间歇性低氧和睡眠碎片化等机制加速心血管损

害。国外心脏协会科学声明指出，在高血压、心力衰竭、CHD、肺动脉高压、房颤及卒中等心血管疾病

患者中，OSA 患病率可达到 40%~80%，但临床诊断率仍然偏低[5]。 
因此，明确 OSAHS 与 CHD 之间的关系，并探索有效、可持续的干预措施，对于改善 CHD 患者远

期预后具有重要意义。 
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2. OSAHS 与 CHD 的流行病学关联 

2.1. OSAHS 患者 CHD 风险增加 

早期 Sleep Heart Health Study 即发现，睡眠呼吸紊乱与多种心血管疾病存在显著关联[6]。随后前瞻

性研究显示，中重度 OSA 与 CHD、心力衰竭及心血管死亡风险增加相关，且这种关系在男性和部分高

风险人群中更加明显[7] [8]。Marin 等长期观察发现，未经治疗的重度 OSA 患者发生致死性及非致死性

心血管事件的风险均高于健康对照，而接受持续气道正压通气(continuous positive airway pressure, CPAP)
治疗者风险有所降低[8]。虽然观察性研究不能完全排除治疗依从性和健康行为等混杂因素，但其为 OSA
与动脉粥样硬化性心血管疾病之间的关联提供了重要依据。 

值得注意的是，OSAHS 与 CHD 具有大量共同危险因素，例如肥胖、高血压、2 型糖尿病、血脂异

常、年龄增长及吸烟，因此评价 OSAHS 的独立作用必须充分校正这些混杂因素。当前较为一致的观点

是，OSAHS 不仅与传统心血管危险因素聚集有关，其特有的间歇性低氧和睡眠碎片化也可能构成额外的

心血管风险来源。 

2.2. CHD 患者 OSAHS 患病率较高 

CHD 患者是 OSAHS 的高危人群，长期随访研究提示睡眠呼吸紊乱与冠心病预后相关[9]。冠状动脉

疾病合并睡眠呼吸暂停随机 CPAP 干预研究(Randomized Intervention with CPAP in Coronary Artery Disease 
and Sleep Apnea, RICCADSA)在接受血运重建的 CHD 患者中发现相当比例患者存在 OSA，且许多患者并

无明显日间嗜睡[10]。这意味着仅依靠“白天困倦”作为筛查依据，容易漏诊 CHD 人群中的 OSAHS。急

性冠脉综合征(Acute coronary syndrome, ACS)患者中 OSA 比例同样较高，部分研究中中重度 OSA 比例超

过 50% [11] [12]。 
Jia 等对 529 例 ACS 患者进行研究，其中 70.5%存在中重度 OSA。与无明显 OSA 者相比，中重度

OSA 患者冠脉病变复杂程度较高，随访期间主要不良心血管事件(major adverse cardiovascular events, 
MACE)发生率也明显升高，并在多因素分析后仍表现为不良预后的独立相关因素[12]。 

2.3. OSAHS 与经皮冠状动脉介入治疗(Percutaneous Coronary Intervention, PCI)后预后的关系 

OSAHS 还可能影响 CHD 血运重建后的长期结局。Wang 等纳入 9 项队列研究、2755 例 PCI 患者进

行 Meta 分析，结果显示 PCI 患者中 OSA 患病率约为 35.3%~61.8%，OSA 患者主要不良心血管事件风险

约为无 OSA 患者的 1.96 倍，同时全因死亡、心血管死亡及再次血运重建风险亦呈升高趋势[13]。早期研

究还提示 OSA 可能与支架术后再狭窄及冠脉事件复发有关[14]。 
上述结果提示，OSAHS 不仅可能参与冠状动脉粥样硬化的形成，而且可能影响既有 CHD 患者的疾

病进展及血运重建后的残余风险。 

3. OSAHS 促进 CHD 发生发展的病理生理机制 

3.1. 间歇性低氧与氧化应激 

OSAHS 最具特征性的病理改变是反复发生低氧–复氧过程，其生物学效应与缺血再灌注损伤具有一

定相似性。反复低氧可促进活性氧生成，激活烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸(nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate, NADPH)氧化酶及缺氧诱导因子相关通路，使氧化应激水平升高。过量活性氧可降低一氧化氮

生物利用度，损害血管舒张功能，并促进低密度脂蛋白氧化、血管平滑肌增殖及巨噬细胞泡沫化，最终

加速动脉粥样硬化形成[15] [16]。 
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与单纯呼吸暂停低通气指数(apnea-hypopnea index, AHI)相比，近年来提出的“低氧负荷”综合考虑

每次呼吸事件所导致血氧下降的深度和持续时间，更能反映夜间反复低氧造成的生物学损害。部分研究

发现低氧负荷与心血管死亡和 CPAP 治疗获益之间的关系可能强于传统 AHI [17]。 

3.2. 交感神经兴奋与血流动力学异常 

睡眠期间上气道阻塞导致低氧、高碳酸血症及觉醒反应，可显著激活外周化学感受器和交感神经系

统。每次呼吸暂停终止时往往伴随心率和血压骤升，长期反复刺激可使交感神经活动在清醒期仍保持较

高水平，促进持续性高血压、夜间血压非杓型改变以及心肌耗氧量增加[15] [16]。 
与此同时，阻塞性呼吸事件造成胸腔内负压明显增大，使左心室跨壁压和后负荷增加，并增加静脉

回流及心脏机械应力。在已存在冠状动脉狭窄的患者中，这种“氧供下降与氧耗增加”同时存在的状态

可能诱发夜间心肌缺血。 

3.3. 血管内皮功能障碍和动脉粥样硬化 

内皮功能障碍是动脉粥样硬化早期的重要环节。OSAHS 患者反复低氧、氧化应激及交感激活可减少

内皮源性一氧化氮生成，并促进血管收缩因子释放。研究显示 OSA 与亚临床冠状动脉粥样硬化、冠脉钙

化和异常冠脉斑块特征相关[18]-[20]。 
冠状动脉影像学研究进一步提示，中重度 OSA 患者可能具有更高的斑块负荷及更明显的不稳定斑块

特征，提示 OSA 可能不仅促进粥样硬化斑块形成，还可能影响斑块性质和稳定性。 

3.4. 系统性炎症反应 

间歇性低氧能够激活核因子 κB 等炎症信号通路，使肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-6、C 反应蛋白以

及细胞黏附分子表达增加。长期低度炎症可促进内皮损伤、单核细胞黏附和迁移，加速冠状动脉粥样硬

化进程。炎症还可能增加斑块内巨噬细胞活性和基质降解，从而参与纤维帽变薄及斑块破裂。 
然而，肥胖本身也可导致全身慢性炎症，因此在解释 OSAHS 患者炎症指标升高时，需要考虑内脏脂

肪等混杂因素。 

3.5. 糖脂代谢紊乱 

OSAHS 与胰岛素抵抗、糖耐量异常、2 型糖尿病及血脂异常密切相关。间歇性低氧和睡眠碎片化可

以通过交感神经兴奋、皮质醇分泌异常及脂肪组织炎症影响胰岛素信号通路。OSAHS 还可能促进脂肪酸

释放和肝脏脂质代谢异常，使氧化低密度脂蛋白增加。肥胖、OSA 和代谢异常之间因此形成相互促进的

恶性循环，共同增加冠心病风险。 

3.6. 血小板活化和高凝状态 

OSAHS 患者可出现血小板活性增强、纤维蛋白原升高、纤溶功能减弱以及血液黏稠度增加。夜间低

氧及儿茶酚胺升高进一步促进血小板聚集。在已存在易损冠状动脉斑块时，高凝环境可能增加冠脉血栓

形成及急性冠脉综合征风险。 

3.7. CHD 与 OSAHS 的“双向恶性循环” 

既往关于 OSAHS 与 CHD 的讨论多采用“OSAHS→CHD”的单向框架，但这一框架难以解释临床

上睡眠呼吸障碍在心血管病进展后进一步加重的现象。更合理的认识是：OSAHS 与 CHD 并非简单的因
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果链，而可形成相互促进的双向恶性循环(见图 1)。OSAHS 通过间歇性低氧、交感神经激活、胸腔负压

摆动、炎症和高凝状态促进心肌缺血、斑块不稳定及心室重构；当 CHD 进展为缺血性心肌病或心力衰竭

时，心脏病本身又可通过容量负荷和通气控制异常反向加重睡眠呼吸障碍[15] [16] [21]。 
反向通路中最具生理学解释力的机制是“夜间头向液体转移”。心力衰竭患者常存在水钠潴留和静

脉淤血，白天下肢蓄积的液体在仰卧睡眠时向头颈部重新分布，可增加颈部软组织和咽旁组织液体含量，

缩小上气道横截面积并提高咽腔临界闭合压，从而增强上气道易塌陷性[21]。与此同时，心排量下降、肺

淤血及化学感受器敏感性改变可提高通气控制系统的不稳定性(loop gain)，增加觉醒和周期性呼吸。需要

强调的是，该机制可同时促进阻塞性和中枢性呼吸事件，因此在心力衰竭患者中不能将所有睡眠呼吸障

碍均归为 OSAHS，应依赖多导睡眠监测(polysomnography, PSG)对阻塞性、中枢性及混合性事件进行区

分。 
 

 
Figure 1. “Bidirectional vicious cycle” between CHD and OSAHS and major mechanisms 
图 1. CHD 与 OSAHS 的“双向恶性循环”及主要机制 

 
由此可形成“呼吸障碍–心血管损伤–再加重呼吸障碍”的正反馈：OSAHS 造成夜间缺氧和交感风

暴，增加左室后负荷与心肌耗氧，促进缺血和心室重构；心功能下降后进一步发生液体潴留与头向液体

转移，使上气道阻塞和睡眠片段化加重，继而再次放大低氧、炎症和神经体液激活。该循环提示，单纯

把 OSAHS 视为 CHD 的伴随危险因素可能低估其在疾病进展中的动态作用；反之，改善心衰容量状态和

规范心血管治疗也可能减少部分“液体敏感型”睡眠呼吸事件。临床管理的目标应从“分别治疗两种疾

病”转向同时打断双向通路。 

4. OSAHS 对 CHD 临床表现及预后的影响 

4.1. 夜间心肌缺血 

OSAHS 患者呼吸暂停时动脉血氧下降，而交感兴奋及血压升高又增加心肌耗氧量，当冠脉血流储备

不足时容易发生供需失衡。早期研究观察到，OSA 合并缺血性心脏病患者夜间 ST 段压低及心肌缺血事

件与呼吸紊乱和血氧下降存在时间关联[22]-[24]。部分患者白天并无典型心绞痛，却可能发生隐匿性夜间

缺血。 
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因此，对于 CHD 患者出现难以解释的夜间心绞痛、晨起胸闷、夜间心律失常或清晨血压明显升高时，

应考虑合并 OSAHS 的可能。 

4.2. ACS 及复发事件 

OSA 在 ACS 患者中十分常见，并可能与较复杂冠脉病变及长期事件风险相关[11] [12]。不过，年龄、

性别、低氧表型及既往心血管疾病可能影响这种关联强度。近年来资料提示，女性、较年轻患者以及某

些高低氧负荷亚型可能表现出更明显的风险增加，说明单纯根据 AHI 评价所有患者可能掩盖重要的疾病

异质性。 

5. OSAHS 合并 CHD 的筛查与诊断 

OSAHS 常见临床表现包括习惯性打鼾、睡眠中呼吸暂停、憋醒、夜尿增多、晨起口干或头痛以及日

间嗜睡等。但 CHD 患者尤其是老年患者可能缺乏典型嗜睡症状。因此，对肥胖、难治性高血压、夜间心

绞痛、反复心律失常、ACS、PCI 后仍存在较高残余风险，或家属明确观察到睡眠呼吸暂停的患者，应提

高 OSA 筛查意识。 
STOP-Bang 问卷、Berlin 问卷及 Epworth 嗜睡量表可作为初步筛查工具，但不能替代客观睡眠监测。

整夜 PSG 仍是诊断睡眠呼吸障碍的重要标准方法。对于临床高度怀疑且病情相对单纯的成人，也可采用

经过验证的家庭睡眠呼吸监测；对于合并复杂心肺疾病、疑似中枢性睡眠呼吸暂停、低通气或其他睡眠

障碍者，应优先进行标准 PSG 检查[25]。 
通常根据呼吸暂停低通气指数(AHI)评价 OSA 严重程度：5~14.9 次/h 为轻度，15~29.9 次/h 为中度，

≥30 次/h 为重度。但对于 CHD 患者，不能仅依据 AHI 进行心血管风险判断，还应关注最低血氧饱和度、

氧减指数、血氧低于 90%的时间比例、低氧负荷、夜间心率反应及是否存在明显日间嗜睡等指标。 

6. OSAHS 合并 CHD 的干预策略 

6.1. CPAP 

CPAP 是中重度 OSAHS 最主要的治疗方式之一。通过持续提供气道正压，CPAP 可防止睡眠期间上

气道塌陷，显著降低 AHI，改善夜间低氧、睡眠结构及日间嗜睡[26]。对于合并高血压的 OSA 患者，CPAP
总体可产生幅度相对有限但具有临床意义的降压效应，尤其可能使夜间血压获益更为明显。 

然而，CPAP 是否能够降低冠心病患者心肌梗死、卒中及心血管死亡等“硬终点”仍存在争议。 
睡眠呼吸暂停心血管终点研究(Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints, SAVE)纳入 2717 例中重度 OSA

且已确诊 CHD 或脑血管疾病的患者。中位随访约 3.7 年，CPAP 组平均使用时间约 3.3 h/晚。结果显示，

在常规心血管治疗基础上增加 CPAP 并未显著降低主要复合心血管终点，但显著改善打鼾、日间嗜睡及

生活质量[27]。 
RICCADSA 研究针对经血运重建且无明显日间嗜睡的 CHD 合并 OSA 患者。意向性治疗分析未显示

CPAP 显著降低主要不良心血管事件，但依从性分析提示每晚 CPAP 使用时间达到约 4 h 以上者可能获得

心血管获益[28]。ACS 中睡眠呼吸暂停影响研究(Impact of Sleep Apnea Syndrome in the Evolution of Acute 
Coronary Syndrome, ISAACC)在 ACS 合并无明显嗜睡 OSA 患者中同样未发现常规 CPAP 显著降低心血

管事件[29]。 
这些研究并不能简单得出“CPAP 对心血管无效”的结论。既往系统综述和 Meta 分析同样提示，在

总体随机研究人群中气道正压通气(positive airway pressure, PAP)治疗对主要心血管硬终点的影响有限

[30]。首先，多数心血管终点随机研究出于伦理及安全考虑排除了严重嗜睡、极重度低氧等可能最需要治
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疗的患者；其次，平均 CPAP 使用时间普遍偏低；再次，AHI 相同的患者低氧深度、持续时间以及自主

神经反应可以明显不同。 
2023 年基于多项随机试验个体数据进行的 Meta 分析发现，虽然随机分组后的总体意向性分析仍未

显示 CPAP 显著降低复发性主要心脑血管事件，但在 CPAP 依从性 ≥ 4 h/d 患者中，校正后的风险比(hazard 
ratio, HR)约为 0.69 [31]。这进一步提示治疗依从性是决定 CPAP 心血管作用的重要因素。 

此外，RICCADSA 和 ISAACC 的后续分析发现，心率反应和低氧负荷可能帮助识别更可能从 CPAP
获得心血管保护的亚群[17] [32]。 

因此，未来治疗决策应由单一呼吸暂停低通气指数阈值转向综合评估，并结合患者心血管风险、低

氧负荷和睡眠呼吸生理表型实施精准治疗。 

6.2. 提高 CPAP 治疗依从性 

在 CHD 合并 OSAHS 患者中，仅开具 CPAP 处方而缺少依从性管理难以获得理想效果。临床应在治

疗早期进行面罩选择、压力滴定、鼻腔症状处理和患者教育，对于口鼻干燥可应用加温湿化，漏气明显

者应重新调整面罩。 
远程监测可及时发现残余 AHI 升高、漏气和使用时间不足。对存在幽闭恐惧、焦虑或机器不耐受者，

可通过逐步脱敏、行为干预和睡眠教育提高长期依从性。对于以心血管风险改善为治疗目标者，应尽量

实现每晚规律使用，并将≥4 h/晚视为最低依从性目标之一，而非治疗的最终理想上限。 

6.3. 体重管理、代谢手术与生活方式干预 

肥胖是 OSAHS 与 CHD 共同且可逆的上游危险因素。减重可减少咽旁和舌体脂肪沉积，并改善血压、

胰岛素抵抗、血脂及炎症。随机研究提示，减重与 CPAP 对心血管代谢指标具有互补作用[33]。因此，超

重或肥胖患者应将饮食、运动和行为干预纳入基础治疗。 
对于重度肥胖或生活方式减重效果有限者，可考虑药物减重或代谢手术。观察性研究提示，代谢手

术可改善 OSA，并与 MACE、全因死亡及心力衰竭风险下降相关[34] [35]。但其心血管获益仍需在 OSAHS
合并 CHD 人群中通过前瞻性研究验证。 

6.4. 新兴药物治疗：从减重到表型靶向 

新兴药物治疗中，证据最成熟的是针对肥胖病因的肠促胰素类药物。SURMOUNT-OSA 研究显示，

替尔泊肽可显著降低体重、AHI 和低氧负荷，并改善收缩压等心血管危险指标[36]；2024 年国外食品药

监组织据此批准其用于肥胖成人中重度 OSA [37]。此外，司美格鲁肽在既往心血管病合并超重/肥胖人群

中已证实可降低主要心血管事件风险[38]，提示减重药物可能同时作用于 OSA 和心血管风险。 
但上述心血管终点证据并非来自 OSAHS 合并 CHD 专门试验，不能直接等同于冠脉事件获益。此外，

AD109 等神经肌肉靶向药物可改善 AHI 和低氧负荷[39]，其他表型靶向药物也在探索中[40]。未来研究

应重点评价 CHD 患者的长期安全性、低氧负荷改善及 MACE，而不是仅以 AHI 下降作为疗效依据。 

6.5. 口腔矫治器 

下颌前移装置通过前移下颌和舌体扩大上气道，适用于部分轻中度 OSA 患者，以及不能耐受或不愿

接受 CPAP 者[41]。CPAP 在降低 AHI 方面通常优于口腔矫治器，但随机对照研究显示两种治疗在部分

健康结局方面各有特点[42]；口腔矫治器因佩戴便利，部分患者实际依从性较高，因此两者临床有效性的

差距可能小于单纯生理疗效的差距。 
研究显示，下颌前移装置对血压也可能产生一定改善。近期随机研究在高血压及心血管高风险 OSA
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患者中发现，下颌前移装置在降低 24 h 平均动脉压方面不劣于 CPAP [43]。但目前关于其降低冠心病患

者心肌梗死和死亡风险的直接证据仍不足。 

6.6. 体位治疗、外科与舌下神经刺激术 

对于以仰卧位呼吸事件为主的体位性 OSA，可采用体位治疗减少仰卧睡眠。存在明显扁桃体肥大、

颌面结构异常或其他可纠正上气道解剖狭窄者，可由睡眠医学、耳鼻咽喉科及口腔颌面外科进行多学科

评估。 
舌下神经刺激术(hypoglossal nerve stimulation, HGNS)通过吸气期刺激舌下神经、扩大上气道，主要

适用于中重度 OSA 且不能耐受 CPAP 的选择性患者。睡眠呼吸暂停减少刺激治疗(Stimulation Therapy for 
Apnea Reduction, STAR)研究显示其呼吸事件、嗜睡和生活质量改善可长期维持[44]，提示 HGNS 是 CPAP
不耐受患者的重要替代方案。 

目前 HGNS 的心血管获益证据仍不足。2024 年随机假刺激对照研究未发现其对 24 h 收缩压、交感

活动或血管内皮功能产生显著改善[45]，且尚无以心肌梗死、卒中或心血管死亡为终点的大型试验。因此，

现阶段其主要目标仍是控制 OSAHS；未来应在高低氧负荷、难治性高血压等高风险表型中验证长期心血

管结局。 

6.7. CHD 危险因素的综合管理 

OSAHS 治疗不能替代 CHD 标准二级预防。合并 CHD 患者仍应规范接受抗血小板、强化降脂、血

压和血糖管理、戒烟、运动康复及必要的冠脉血运重建，同时将睡眠治疗与肥胖、代谢危险因素管理整

合。 
较理想的管理模式是由心血管内科与睡眠医学等多学科协作，形成“CHD 二级预防 + OSA 精准治

疗 + 体重/代谢管理”的综合干预体系。 

7. 当前争议与研究展望 

当前争议的核心在于，AHI 能否充分代表心血管风险。相同 AHI 患者的低氧负荷、自主神经反应和

血压波动可明显不同，因此未来风险分层应更多整合低氧负荷、夜间心率/血压反应及代谢表型。 
对 SAVE、RICCADSA 和 ISAACC 等随机试验的中性结果也应谨慎解读：其提示常规 CPAP 并不能

使所有患者获得一致的心血管硬终点获益，但依从性和生理表型可能决定治疗效应[17] [31] [32] [46]。因

此，CPAP 研究应从“是否有效”转向“对谁有效、需要多大治疗暴露”。 
未来研究应采用表型富集和长期真实治疗暴露分析，并比较 CPAP、减重药物/代谢手术、HGNS 及

联合治疗策略，以 MACE、心衰住院和冠脉事件复发等硬终点验证精准治疗价值[47]-[49]。 

8. 小结 

笔者认为，CPAP 对特定 OSAHS 合并 CHD 表型的心血管保护作用具有较强生物学和临床依据，争

议的关键不是 CPAP“是否有效”，而是如何识别真正的高风险、高获益患者。低氧负荷高、自主神经反

应明显、基线心血管风险高且能够保持充分依从性的患者，可能是最值得优先干预的人群[17] [31] [32] 
[46]。与此同时，减重/代谢手术、药物治疗和 HGNS 应被视为针对不同病理表型的补充或替代策略，而

非简单与 CPAP 竞争。 
未来 5~10 年，OSAHS 合并 CHD 的管理预计将由“AHI 分级 + 单一 CPAP”转向“心血管风险分

层 + 表型导向的组合治疗”。低氧负荷、夜间心率和血压反应、肥胖/代谢状态及真实治疗依从性有望进

入临床决策；肥胖型患者的减重药物和代谢手术、CPAP 不耐受患者的 HGNS 或表型靶向药物将获得更
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明确的位置。真正能够提升心血管睡眠医学证据等级的，将是以 MACE 等硬终点为目标的精准富集随机

试验。 
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