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　　 【摘要】　目的　探讨阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征 （ＯＳＡＨＳ）对心肌梗死患者炎性因子、血管内皮功能及
左心室功能的影响。方法　选取２０１２年１１月—２０１４年１１月三门峡黄河医院心内科收治的心肌梗死患者８２例，其中
合并ＯＳＡＨＳ患者３９例 （ＯＳＡＨＳ组），未合并ＯＳＡＨＳ患者４３例 （非ＯＳＡＨＳ组），另选取同期体检健康者４０例作为对
照组。比较３组受试者多导睡眠监测 （ＰＳＧ）结果 〔最低血氧饱和度 （ＬＳａＯ２）和呼吸暂停低通气指数 （ＡＨＩ）〕、血清
炎性因子 〔超敏Ｃ反应蛋白 （ｈｓＣＲＰ）、白介素６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）〕水平、血管内皮功能指标 〔内

皮素１（ＥＴ１）、一氧化氮 （ＮＯ）〕、血清同型半胱氨酸 （Ｈｃｙ）水平及左心室功能指标 〔左心室射血分数 （ＬＶＥＦ）、
左心室短轴缩短率 （ＬＶＦＳ）〕。结果　ＯＳＡＨＳ组患者ＬＳａＯ２低于非ＯＳＡＨＳ组和对照组，ＡＨＩ高于非ＯＳＡＨＳ组和对照组
（Ｐ＜００５）；非ＯＳＡＨＳ组患者 ＬＳａＯ２低于对照组，ＡＨＩ高于对照组 （Ｐ＜００５）。ＯＳＡＨＳ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、
ＴＮＦα水平高于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组，非 ＯＳＡＨＳ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于对照组 （Ｐ＜００５）。
ＯＳＡＨＳ组患者血清ＥＴ１、Ｈｃｙ水平高于非ＯＳＡＨＳ组和对照组，血清 ＮＯ水平低于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组 （Ｐ＜００５）；
非ＯＳＡＨＳ组患者血清ＥＴ１、Ｈｃｙ水平高于对照组，血清ＮＯ水平低于对照组 （Ｐ＜００５）。ＯＳＡＨＳ组患者ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ
低于非ＯＳＡＨＳ组和对照组，非ＯＳＡＨＳ组患者ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ低于对照组 （Ｐ＜００５）。结论　合并ＯＳＡＨＳ的心肌梗死患
者炎性因子水平明显升高，血管内皮功能和左心室功能受损程度较重。
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征 （ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＨＳ）是因咽喉部分
或完全阻塞引起的睡眠障碍性疾病。据统计，ＯＳＡＨＳ
可发生于各年龄段，其中成年人ＯＳＡＨＳ发病率为２％～
１５％，老年人ＯＳＡＨＳ发病率较高［１］。ＯＳＡＨＳ的主要临
床表现为睡眠结构紊乱、打鼾、高碳酸血症、间断性低

氧等，易损伤患者心脏、脑等靶器官。有研究表明，

ＯＳＡＨＳ是心肌梗死的重要危险因素，且 ＯＳＡＨＳ患者发
生心肌梗死的概率明显高于正常人［２］。近年来，ＯＳＡＨＳ
与心肌梗死的关系逐渐成为临床关注的热点之一。本研

究旨在探讨ＯＳＡＨＳ对心肌梗死患者炎性因子、血管内
皮功能、左心室功能的影响，现报道如下。

１　资料与方法
１１　纳入与排除标准　纳入标准：（１）符合 “阻塞性

睡眠呼吸暂停低通气综合征诊治指南 （草案）”［３］中

ＯＳＡＨＳ的诊断标准；（２）无严重心肺功能不全； （３）
左心室射血分数 （ＬＶＥＦ）≥４０％。排除标准：（１）长
期服用安眠药者； （２）合并哮喘、慢性阻塞性肺疾病
等肺部疾病者；（３）急慢性感染者；（４）合并器质性
病变、自身免疫性疾病者；（５）入组前２周内服用抗凝
剂、中枢兴奋药物者；（６）有精神疾病史者。
１２　一般资料　选取２０１２年１１月—２０１４年１１月三门
峡黄河医院心内科收治的心肌梗死患者８２例，均符合
“缺血性心脏病的命名及诊断标准”［４］中心肌梗死的诊

断标准，其中合并 ＯＳＡＨＳ患者３９例 （ＯＳＡＨＳ组），未
合并ＯＳＡＨＳ患者４３例 （非ＯＳＡＨＳ组）。ＯＳＡＨＳ组中男
２４例，女 １５例；年龄 ３８～７３岁，平均年龄 （５１３
±４８）岁；体质指数 （ＢＭＩ）为 （２７３±２３）ｋｇ／ｍ２。
非ＯＳＡＨＳ组中男２６例，女１７例；年龄３７～７１岁，平
均年龄 （５０９±５１）岁；ＢＭＩ为 （２６０±４１）ｋｇ／ｍ２。
另选取同期体检健康者 ４０例作为对照组，其中男 ２６
例，女１４例；年龄３４～７０岁，平均年龄 （４９３±４５）
岁；ＢＭＩ为 （２５２±３３）ｋｇ／ｍ２。３组受试者性别 （χ２

＝０１９５）、年龄 （Ｆ＝２６７４）、ＢＭＩ（Ｆ＝３５８７）比
较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），具有可比性。本
研究经三门峡黄河医院伦理委员会批准，患者自愿参加

本研究并签署知情同意书。

１３　方法

１３１　多导睡眠监测 （ＰＳＧ）　采用 ＣｏｍｐｕｍｅｄｉｃＥ型
多导睡眠监测仪监测受试者睡眠情况，监测时间为２３：
００至次日清晨６：００，并记录最低血氧饱和度 （ＬＳａＯ２）
和呼吸暂停低通气指数 （ＡＨＩ）。
１３２　炎性因子、血管内皮功能检测方法　采集空腹
静脉血５ｍｌ，ＥＤＴＡ抗凝，分离血清。采用双抗体夹心
酶联免疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）检测白介素６（ＩＬ６）、肿
瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水平，采用透射比浊法检测超
敏Ｃ反应蛋白 （ｈｓＣＲＰ）水平，仪器为美国雅培公司
生产的全自动生化分析仪，试剂盒均购自美国 Ｒ＆Ｄ
Ｓｙｓｔｅｍ公司；采用荧光偏振免疫分析技术检测同型半胱
氨酸 （Ｈｃｙ）水平，试剂盒购自 Ａｂｂｏｔｔ公司；采用放射
免疫法检测内皮素１（ＥＴ１）水平，试剂盒购自解放军
总医院东亚免疫技术研究所；采用硝酸还原酶法检测一

氧化氮 （ＮＯ）水平，试剂盒购自南京建成生物工程研
究所。

１３３　超声心动图检查　入院时行超声心动图检查，
记录ＬＶＥＦ、左心室短轴缩短率 （ＬＶＦＳ）。
１４　观察指标　比较３组受试者 ＰＳＧ结果、血清炎性
因子 （ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα）水平、血管内皮功能指
标 （ＥＴ１、ＮＯ）、血清 Ｈｃｙ水平及左心室功能指标
（ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ）。
１５　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９０统计学软件进行数据
处理，计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用单因
素方差分析，两两比较采用 ｑ检验；计数资料采用 χ２

检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　ＰＳＧ结果　３组受试者 ＬＳａＯ２和 ＡＨＩ比较，差异
有统计学意义 （Ｐ＜００５）。ＯＳＡＨＳ组患者 ＬＳａＯ２低于
非ＯＳＡＨＳ组和对照组，ＡＨＩ高于非 ＯＳＡＨＳ组和对照
组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）；非 ＯＳＡＨＳ组患者
ＬＳａＯ２低于对照组，ＡＨＩ高于对照组，差异有统计学意
义 （Ｐ＜００５，见表１）。
２２　炎性因子　３组受试者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα
水平比较，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）。ＯＳＡＨＳ组
患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于非 ＯＳＡＨＳ组和
对照组，非ＯＳＡＨＳ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水
平高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５，见表２）。
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表１　３组受试者ＰＳＧ结果比较 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＰＳＧｒｅｓｕｌｔｓｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 ＬＳａＯ２（％） ＡＨＩ（次／ｈ）

对照组 ４０ ９６２８±３８８ ２３６±０７５

非ＯＳＡＨＳ组 ４３ ９２１６±５１６ａ ３５２±１２７ａ

ＯＳＡＨＳ组 ３９ ６８６８±５９７ａｂ ５３２６±８６４ａｂ

Ｆ值 １７６８７ ４８９７６

Ｐ值 ００００ ００００

　　注：ＬＳａＯ２＝最低血氧饱和度，ＡＨＩ＝呼吸暂停低通气指数，

ＯＳＡＨＳ＝阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征；与对照组比较，ａＰ＜

００５；与非ＯＳＡＨＳ组比较，ｂＰ＜００５

表２　３组受试者血清炎性因子水平比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓｌｅｖｅｌｓｉｎｔｈｅ

ｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别 例数
ｈｓＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＩＬ６
（ｎｇ／Ｌ）

ＴＮＦα
（ｎｇ／Ｌ）

对照组 ４０ ９６３±２６４ １３８７±４２６ ３０２９±７２２

非ＯＳＡＨＳ组 ４３ １８６４±８６１ａ ３１０３±７５１ａ ５６６７±７７１ａ

ＯＳＡＨＳ组 ３９ ２５６４±９５８ａｂ ４７０６±６７１ａｂ７８０５±４２９ａｂ

Ｆ值 １９６４２ ２４５８１ ２８６４２

Ｐ值 ００００ ００００ ００００

　　注：ｈｓＣＲＰ＝超敏Ｃ反应蛋白，ＩＬ６＝白介素６，ＴＮＦα＝肿瘤坏

死因子α；与对照组比较，ａＰ＜００５；与非ＯＳＡＨＳ组比较，ｂＰ＜００５

２３　血管内皮功能指标及血清 Ｈｃｙ水平　３组受试者
血清ＥＴ１、ＮＯ、Ｈｃｙ水平比较，差异有统计学意义 （Ｐ
＜００５）。ＯＳＡＨＳ组患者血清ＥＴ１、Ｈｃｙ水平高于非
ＯＳＡＨＳ组和对照组，血清 ＮＯ水平低于非 ＯＳＡＨＳ组和
对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）；非 ＯＳＡＨＳ组
患者血清ＥＴ１、Ｈｃｙ水平高于对照组，血清 ＮＯ水平低
于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表３）。

表３　３组受试者血管内皮功能指标及血清Ｈｃｙ水平比较 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｉｎｄｅｘｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｓｅｒｕｍ

Ｈｃｙｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别 例数
ＥＴ１
（ｎｇ／Ｌ）

ＮＯ
（μｍｏｌ／Ｌ）

Ｈｃｙ
（μｍｏｌ／Ｌ）

对照组 ４０ ３４２９±７１１ ６９６２±６３８ ８６９±３０５

非ＯＳＡＨＳ组 ４３ ４８６４±７５１ａ ５００６±８２１ａ１４０４±６３３ａ

ＯＳＡＨＳ组 ３９ ６０２６±９９７ａｂ４１２８±５２３ａｂ１７２２±７２８ａｂ

Ｆ值 ２２０５４ １５６２４ １３５２８

Ｐ值 ００００ ００００ ０００１

　　注：ＥＴ１＝内皮素１，ＮＯ＝一氧化氮，Ｈｃｙ＝同型半胱氨酸；与

对照组比较，ａＰ＜００５；与非ＯＳＡＨＳ组比较，ｂＰ＜００５

２４　左心室功能指标　３组受试者ＬＶＥＦ和ＬＶＦＳ比较，
差异有统计学意义 （Ｐ＜００５）。ＯＳＡＨＳ组患者 ＬＶＥＦ、
ＬＶＦＳ低于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组，非 ＯＳＡＨＳ组患者
ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ低于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜

００５，见表４）。

表４　３组受试者左心室功能指标比较 （ｘ±ｓ，％）
Ｔａｂｌｅ４　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｉｎｄｅｘｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 ＬＶＥＦ ＬＶＦＳ

对照组 ４０ ６３２２±７２８ ３１２６±１２８

非ＯＳＡＨＳ组 ４３ ５３６１±６８５ａ ２６０１±１１０ａ

ＯＳＡＨＳ组 ３９ ４７６４±５２９ａｂ ２２０６±１２５ａｂ

Ｆ值 １３０６４ １１６４１

Ｐ值 ０００４ ００１０

　　注：ＬＶＥＦ＝左心室射血分数，ＬＶＦＳ＝左心室短轴缩短率；与对

照组比较，ａＰ＜００５；与非ＯＳＡＨＳ组比较，ｂＰ＜００５

３　讨论
ＯＳＡＨＳ是指因睡眠期间反复发生呼吸暂停和低通

气而导致机体发生一系列病理生理改变的临床综合征，

其可引发多个器官功能受损。近年来较多研究指出，

ＯＳＡＨＳ与心血管疾病具有相关性［５］；ＯＳＡＨＳ是冠心病、
心肌梗死、脑卒中的独立危险因素，但具体作用机制尚

未完全明确，可能与肥胖、缺氧、炎症、血管内皮功能

受损等密切相关［６］。ＯＳＡＨＳ患者夜间伴随呼吸暂停会
导致交感神经过度激活，增加心肌耗氧量，加重机体缺

氧程度，进而诱发低氧血症。有研究指出，当 ＡＨＩ≥２０
次／ｈ时ＯＳＡＨＳ患者出现心肌梗死的风险明显增加［７］。

本研究结果显示，ＯＳＡＨＳ组患者 ＬＳａＯ２低于非 ＯＳＡＨＳ
组和对照组，ＡＨＩ高于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组，提示
ＯＳＡＨＳ与心肌梗死的发生有关，与许林生［８］研究结果

一致。

临床研究显示，ＯＳＡＨＳ与机体炎性程度密切相关，
但ＯＳＡＨＳ导致炎性程度加重的机制尚未明确。杨淑
等［９］研究表明，心肌梗死患者炎性因子水平升高，可诱

发斑块破裂，从而增加心血管疾病的发生风险。另有学

者认为，ｈｓＣＲＰ持续升高会损伤左心功能，导致 ＬＶＥＦ
下降。随着临床对 ＯＳＡＨＳ的深入研究发现，ＯＳＡＨＳ患
者日间嗜睡与机体炎性反应密切相关。间歇性低氧是

ＯＳＡＨＳ的主要病理变化之一，其会诱发缺血再灌注损
伤，释放大量促炎因子，从而导致机体炎性因子水平升

高［１０］。还有文献指出，ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６是心血管疾病的重
要危险因素，可作为预测心血管疾病的重要指标［１１］。

本研究结果显示，ＯＳＡＨＳ组患者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、
ＴＮＦα水平高于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组，非 ＯＳＡＨＳ组患
者血清ｈｓＣＲＰ、ＩＬ６、ＴＮＦα水平高于对照组，提示心
肌梗死患者炎性因子水平升高，且合并 ＯＳＡＨＳ的心肌
梗死患者炎性因子水平升高更明显，与牛占丛等［１２］研

究结果一致。

血管内皮功能较复杂，一旦受损不仅会影响细胞生

物功能，还会导致抗凝物质减少，增加血液黏稠度。

ＮＯ、ＥＴ１是反映血管内皮功能的重要指标，ＮＯ是血管
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舒张因子，ＥＴ１是血管收缩物质，血管内皮功能受损会
导致ＥＴ１水平升高、ＮＯ水平降低，造成血管处于收缩
状态，从而增加血液黏稠度。ＯＳＡＨＳ患者因受肥胖、
机体代谢异常、低氧血症、高血压等因素的影响而导致

血管内皮功能受损，血液黏稠度增加而诱发血栓形成，

最终增加心血管疾病发生风险［１３］。此外，机体炎性因

子水平升高也是诱发血管内皮功能受损的主要原因。本

研究结果显示，ＯＳＡＨＳ组患者血清ＥＴ１水平高于非
ＯＳＡＨＳ组和对照组，血清 ＮＯ水平低于非 ＯＳＡＨＳ组和
对照组；非 ＯＳＡＨＳ组患者血清ＥＴ１水平高于对照组，
血清ＮＯ水平低于对照组。提示心肌梗死患者血管内皮
功能受损，且合并 ＯＳＡＨＳ的心肌梗死患者血管内皮功
能受损程度进一步加重。王安平等［１４］研究结果显示，

ＯＳＡＨＳ严重程度与锁骨下动脉粥样硬化斑块发生率呈
正相关，即ＯＳＡＨＳ越严重锁骨下动脉粥样硬化斑块发
生率越高。黄伟强等［１５］研究认为，ＯＳＡＨＳ患者大动脉
弹性下降，且随着病情加重颈动脉粥样硬化风险进一步

增高。Ｈｃｙ属于蛋氨酸代谢的中间产物，临床研究证实
高同型半胱氨酸血症是心血管疾病的独立危险因素，参

与了动脉粥样硬化的形成和发展。高同型半胱氨酸血症

会导致血液中过氧化物增多，损伤血管内皮功能；导致

血小板大量聚集，增加血液黏稠度；促使低密度脂蛋白

氧化，增加耗氧量，进而加重缺氧程度。本研究结果显

示，ＯＳＡＨＳ组患者血清 Ｈｃｙ水平高于非 ＯＳＡＨＳ组和对
照组，非ＯＳＡＨＳ组患者血清 Ｈｃｙ水平高于对照组，提
示Ｈｃｙ可作为 ＯＳＡＨＳ合并心肌梗死的重要预测指标。
张秀芳等［１６］研究结果显示，重度 ＯＳＡＨＳ组患者 Ｈｃｙ水
平＞中度 ＯＳＡＨＳ组 ＞轻度 ＯＳＡＨＳ组 ＞对照组，提示
Ｈｃｙ水平可作为预测ＯＳＡＨＳ严重程度的重要指标。

ＬＶＥＦ是反映心肌收缩能力的重要指标，ＬＶＥＦ＜
５０％则提示心功能不全。本研究结果显示，ＯＳＡＨＳ组
患者 ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ低于非 ＯＳＡＨＳ组和对照组，非
ＯＳＡＨＳ组患者 ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ低于对照组，提示合并
ＯＳＡＨＳ的心肌梗死患者左心室功能较差，分析其原因
可能与ＯＳＡＨＳ易诱发缺血再灌注、心肌细胞损伤有关。
有研究指出，ＯＳＡＨＳ合并心肌梗死时会产生大量氧自
由基，损伤心肌细胞，增加心肌梗死面积，易引发左心

室功能不全［１７］。

综上所述，合并 ＯＳＡＨＳ的心肌梗死患者炎性因子
水平明显升高，血管内皮功能和左心室功能受损程度较

重。因此，临床医生应密切监测 ＯＳＡＨＳ患者的相关实
验室检查指标，及时行超声心动图检查，并早期给予干

预治疗，以预防心肌梗死的发生。
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