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·论著·

基于弥散张量成像参数分析阻塞性睡眠呼吸暂停
低通气综合征及其合并缺血性脑卒中患者
脑白质损伤情况

崔丽萍1，李淑娟2，张红3，刘伟安1，刘艳1，王晓东4，朱佳荣3，苑秀梅3，王帆3，魏艳萍3

【摘要】　目的　基于弥散张量成像（DTI）参数分析阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（OSAHS）及其合并

缺血性脑卒中患者脑白质损伤情况。方法　选取2020年11月至2021年11月于宁夏医科大学总医院神经内科和呼吸内

科就诊的OSAHS合并缺血性脑卒中患者17例（OSAHS合并缺血性脑卒中组）和单纯OSAHS患者21例（OSAHS组）为

研究对象。根据OSAHS病情严重程度，将OSAHS组进一步分为轻度亚组（6例）和中重度亚组（15例）。比较OSAHS
组与OSAHS合并缺血性脑卒中组、轻度亚组与中重度亚组不同部位DTI参数〔各向异性分数（FA）、表观弥散系数

（ADC）〕及OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区与镜像区DTI参数。结果　OSAHS合并缺血性脑卒中组左侧大脑脚、

丘脑、侧脑室后角周围白质、半卵圆中心及右侧半卵圆中心、额叶FA小于OSAHS组，左侧大脑脚、内囊前肢、丘脑、

半卵圆中心、额叶及右侧大脑脚、丘脑、前扣带回、半卵圆中心、额叶ADC大于OSAHS组（P＜0.05）。中重度亚组

左侧侧脑室前角周围白质、胼胝体压部FA大于轻度亚组，右侧额叶ADC小于轻度亚组，胼胝体压部ADC大于轻度亚组

（P＜0.05）。OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区FA小于镜像区，ADC大于镜像区（P＜0.05）。结论　OSAHS合并缺

血性脑卒中患者的脑白质损伤程度重于单纯OSAHS患者，其中以双侧大脑脚、丘脑、半卵圆中心、额叶为著；OSAHS
合并缺血性脑卒中患者梗死区的脑白质损伤程度较重。
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【Abstract】　Objective　To analyze the white matter injury in patients with obstructive sleep apnea hypopnea syndrome 
(OSAHS) and OSAHS complicated with ischemic stroke based on diffusion tensor imaging (DTI) parameters. Methods　
Seventeen patients with OSAHS complicated with ischemic stroke (OSAHS combined with ischemic stroke group) and 21 patients 
with OSAHS alone (OSAHS group) who were admitted to the Department of Neurology and Respiratory Medicine of General 
Hospital of Ningxia Medical University from November 2020 to November 2021 were selected as the study subjects. According 
to the severity of OSAHS, the OSAHS group was further divided into mild subgroup (6 cases) and moderate severe subgroup (15 
cases) . The DTI parameters [fractional anisotropy (FA) , apparent diffusion coefficient (ADC) ] in different parts were compared 
between OSAHS group and OSAHS combined with ischemic stroke group, mild subgroup and moderate severe subgroup, and the 
DTI parameters in OSAHS combined with ischemic stroke group were compared between infarction area and mirror area. Results
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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive 
sleep apnea-hypopnea syndrome，OSAHS）指以夜间间

歇性低氧血症及夜间睡眠片段化为特征的一组临床综

合征，临床表现为白天嗜睡、注意力不集中及记忆力减

退等广泛认知障碍［1］。研究显示，睡眠中长期反复的

气道阻塞和低通气可导致OSAHS患者氧饱和度下降及

血流动力学改变，进而导致脑损伤［2］。OSAHS患者发

生呼吸暂停与交感神经系统的激活有关，其可导致患者

血压升高、心率增快，再加上血流动力学变化，容易

引发心血管疾病和缺血性脑卒中［3-4］。缺血性脑卒中

是目前临床上最常见的死亡原因之一［5］，其约占所有

脑卒中的75%以上，是各种原因导致脑局部血液循环障

碍、脑组织缺血，进而出现一系列神经功能障碍和肢体

运动障碍的疾病［6］。徐海如等［7］发现，OSAHS患者双

侧额叶、左侧前扣带回等多个脑白质区域受损，且最

终可导致认知障碍。缺血性脑卒中不仅能损伤患者的

肢体运动功能和神经功能，还能损伤对缺血、缺氧敏

感的脑白质，另外，明宣等［8］研究表明，脑白质高信

号是OSAHS患者合并缺血性脑卒中的独立危险因素，

会增加缺血性脑卒中的再发风险。但目前常规磁共振

成像及CT检查并不能早期评估脑白质的损伤程度及部 
位［9-10］，而弥散张量成像（diffusion tensor imaging，
DTI）是目前唯一能观察脑白质纤维的无创检查方法，

可以定性分析脑白质的微观结构［11-14］。本研究旨在通

过DTI参数分析OSAHS及其合并缺血性脑卒中患者脑白

质损伤情况，以期为早期发现存在脑白质损伤的OSAHS
及合并缺血性脑卒中的OSAHS患者提供依据。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取2020年11月至2021年11月于宁夏医

科大学总医院神经内科和呼吸内科就诊的OSAHS合并缺

血性脑卒中患者17例（OSAHS合并缺血性脑卒中组）和

单纯OSAHS患者21例（OSAHS组）为研究对象。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（2011年修订版）》中OSAHS的诊断标准［15］；

（2）缺血性脑卒中的诊断符合《中国急性缺血性脑卒中

诊治指南2018》［16］中的诊断标准；（3）缺血性脑卒中

的病程为6 h~2周；（4）血常规、肝功能指标、肾功能指

标、凝血系列检查等未见明显异常。排除标准：（1）合

并明显的意识障碍和严重的认知障碍；（2）伴有全身器

质性病变或恶性肿瘤史；（3）存在磁共振成像检查的禁

忌证如植入物固定金属假牙、心脏起搏器或存在幽闭恐

惧症；（4）妊娠期或哺乳期妇女。参照《阻塞性睡眠呼

吸暂停低通气综合征诊治指南（基层版）》［17］和《阻

塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征诊治指南（2011年修订

版）》［15］对OSAHS病情严重程度进行分级，最低血氧

饱和度（lowest oxygen saturation，LSaO2）为85%~90%、

呼吸暂停低通气指数（apnea hypoventilation index，AHI）
为5~15次/h记为轻度，LSaO2为80%~84%、AHI为16~30
次/h记为中度，LSaO2＜80%、AHI＞30次/h记为重度；根

据OSAHS病情严重程度，将OSAHS组进一步分为轻度亚

组（6例）和中重度亚组（15例）。本研究经宁夏医科大

学总医院伦理委员会批准同意（伦理编号：KYLL-2022-
0005），所有患者签署知情同意书。

1.2　研究方法

1.2.1　一般资料收集　收集患者一般资料，包括性别、

年龄、BMI、颈围、胸围、腰围、受教育年限、高血压

发生情况、糖尿病发生情况、吸烟史、饮酒史、入院时

多导睡眠监测参数〔AHI、氧减指数（oxygen desaturation 
index，ODI）、LSaO2、平均血氧饱和度（mean arterial 
oxygen saturation，MSaO2）、低氧血症持续时间〕。

1.2.2　DTI参数检测　采用美国GE Healthcare Discovery 
MR750型MRI扫描仪对患者进行DTI检查，使用标准八

通道头颅线圈接收MR信号。采集DTI数据前进行常规全

脑轴位T1加权成像（T1-weighted image，T1WI）、轴

位T2加权成像（T2-weighted image，T2WI）及轴位T2
磁共振成像液体衰减翻转恢复序列（T2 fliud attenuated 

　FA of left cerebral peduncle, thalamus, white matter around the posterior horn of lateral ventricle and centrum semiovale, right 
centrum semiovale and frontal lobe in OSAHS combined with ischemic stroke group was smaller than that in OSAHS group, ADC 
of left cerebral peduncle, anterior limb of internal capsule, thalamus, centrum semiovale and frontal lobe, right cerebral peduncle, 
thalamus, anterior cingulated gyrus, centrum semiovale and frontal lobe in OSAHS combined with ischemic stroke group was larger 
than that in OSAHS group (P < 0.05) . FA of left white matter around anterior horn of lateral ventricle and splenium of corpus 
callosum in the moderate severe subgroup was larger than that in the mild subgroup, ADC in the right frontal lobe was smaller 
than that in the mild subgroup, and ADC in the splenium of corpus callosum was larger than that in the mild subgroup (P < 0.05) .  
In OSAHS combined with ischemic stroke group, FA in infarction area was smaller than that in mirror area, and ADC was 
larger than that in mirror area (P < 0.05) . Conclusion　The degree of white matter injury in patients with OSAHS combined 
with ischemic stroke was more severe than that in simple OSAHS patients, especially in bilateral cerebral peduncle, thalamus, 
centrum semiovale and frontal lobe. The degree of white matter injury in the infarction area of patients with OSAHS combined with 
ischemic stroke is relatively serious.

【Key words】　Sleep apnea, obstructive; Ischemic stroke; Diffusion tensor imaging; White matter
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inversion recovery，T2-FLAIR）扫描，具体扫描参数

如下：（1）轴位T1WI：重复时间（repetition time，
TR）为600 ms，回波时间（echo time，TE）为15 ms；
（2）轴位T2WI：TR为5 200 ms，TE为140 ms；（3）
轴位T2-FLAIR：TR为9 000 ms，TE为120 ms，翻转时

间（inversion time，TI）为2 100 ms。层厚为5 mm，间

距为1.5 mm，层数20，视野（field of view，FOV）为

24 cm×24 cm，矩阵为512×512。采用单次激发平面

回波成像（single-shot echo planar image，SS-EPI）序

列采集DTI数据，图像范围覆盖全脑。具体DTI参数如

下：弥散敏感梯度方向为25个，弥散敏感系数b值为 
1 000 s/mm2，翻转角（flip angle，FA）为90°，激励次

数（number of excitation，NEX）为1，TR为12 000 ms，
TE为75.5 ms，FOV为24 cm×24 cm，矩阵为128×128，
层厚为3.0 mm，间距为0 mm，扫描时间为5′36″。将

DTI的图像数据导入Siemens工作站进行后处理，产生各

向异性分数（fractional anisotropy，FA）伪彩色图和表

观弥散系数（apparent diffusion coefficient，ADC）图。

分别测量双侧小脑、颞叶、海马旁回、大脑脚、内囊前

肢、内囊后肢、丘脑、尾状核头、侧脑室前角周围白

质、侧脑室后角周围白质、前扣带回、半圆卵中心、顶

叶、额叶及胼胝体膝部、压部30个区域的FA、ADC。

对于OSAHS合并缺血性脑卒中患者，在脑梗死部位（包

括侧脑室旁、半卵圆中心、顶叶、额叶）手动勾画感兴

趣区，然后在其镜像区（对侧）勾画相同感兴趣区，分

别测量梗死区和镜像区的FA、ADC。

1.3　统计学方法　采用SPSS 26.0进行统计学分析。服从

正态分布的计量资料以（x±s）表示，组间比较采用两

独立样本t检验，梗死区与镜像区指标比较采用配对t检
验；不服从正态分布的计量资料以M（P25，P75）表示，

组间比较采用非参数检验；计数资料以相对数表示，组

间比较采用χ2检验。以P＜0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　OSAHS组与OSAHS合并缺血性脑卒中组一般资料

比较　OSAHS合并缺血性脑卒中组男性占比、有吸烟

史者占比高于OSAHS组，颈围大于OSAHS组，差异有

统计学意义（P＜0.05）；OSAHS组与OSAHS合并缺血

性脑卒中组年龄、BMI、胸围、腰围、受教育年限、高

血压发生率、糖尿病发生率、有饮酒史者占比及入院时

AHI、ODI、LSaO2、MSaO2、低氧血症持续时间比较，

差异无统计学意义（P＞0.05），见表1。
2.2　OSAHS组与OSAHS合并缺血性脑卒中组不同部位

DTI参数比较　OSAHS合并缺血性脑卒中组左侧大脑

脚、丘脑、侧脑室后角周围白质、半卵圆中心及右侧半

卵圆中心、额叶FA小于OSAHS组，左侧大脑脚、内囊

前肢、丘脑、半卵圆中心、额叶及右侧大脑脚、丘脑、

前扣带回、半卵圆中心、额叶ADC大于OSAHS组，差异

有统计学意义（P＜0.05），见表2。
2.3　轻度亚组与中重度亚组不同部位DTI参数比较　中

重度亚组左侧侧脑室前角周围白质、胼胝体压部FA大

于轻度亚组，右侧额叶ADC小于轻度亚组，胼胝体压部

ADC大于轻度亚组，差异有统计学意义（P＜0.05），

表1　OSAHS组与OSAHS合并缺血性脑卒中组一般资料比较
Table 1　Comparison of general data between OSAHS group and OSAHS combined with ischemic stroke group

项目 OSAHS组（n=21） OSAHS合并缺血性脑卒中组（n=17） 检验统计量值 P值

性别（男/女） 14/7 17/0 4.905a 0.027

年龄（x±s，岁） 53.0±10.3 55.1±11.0 0.613b 0.544

BMI〔M（P25，P75），kg/m2〕 28.7（25.0，31.8） 28.4（27.1，31.2） -0.294c 0.769

颈围（x±s，cm） 39.6±6.5 43.4±3.5 2.173b 0.036

胸围〔M（P25，P75），cm〕 103.0（91.0，109.0） 102.0（98.0，108.0） -0.706c 0.480

腰围〔M（P25，P75），cm〕 98.0（91.5，112.0） 106.0（100.0，116.5） -1.822c 0.068

受教育年限〔M（P25，P75），年〕 9.0（6.0，15.0） 9.0（6.0，15.0） -0.683c 0.495

高血压〔n（%）〕 10（47.6） 12/17 2.033a 0.154

糖尿病〔n（%）〕 4（19.0） 4/17 0.004a 0.950

吸烟史〔n（%）〕 10（47.6） 14/17 4.871a 0.027

饮酒史〔n（%）〕 4（19.0） 2/17 0.027a 0.869

入院时AHI〔M（P25，P75），次/h〕 26.0（10.7，44.6） 17.6（13.9，35.1） -0.499c 0.618

入院时ODI〔M（P25，P75），次/h〕 30.8（13.0，51.0） 25.7（17.6，46.0） -0.029c 0.977

入院时LSaO2〔M（P25，P75），%〕 83.0（74.0，85.0） 76.0（71.0，84.5） -0.677c 0.498

入院时MSaO2〔M（P25，P75），%〕 93.0（92.0，95.0） 93.0（89.5，95.0） -0.313c 0.754

入院时低氧血症持续时间〔M（P25，P75），min〕 36.7（19.9，104.6） 37.2（22.2，93.6） -0.015c 0.988

注：a表示χ2值，b表示t值，c表示Z值；OSAHS=阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征，AHI=呼吸暂停低通气指数，ODI=氧减指数，LSaO2=最
低血氧饱和度，MSaO2=平均血氧饱和度
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见表3。
2.4　OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区与镜像区DTI
参数比较　OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区FA为

（0.230±0.090），ADC为（1.200±0.290）；镜像区

FA为（0.320±0.110），ADC为（0.910±0.200）。

OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区FA小于镜像区，

ADC大于镜像区，差异有统计学意义（t 配对值分别

为-3.819、4.482，P值均＜0.001）。

（续表2）

部位
OSAHS组
（n=21）

OSAHS合并缺血性
脑卒中组（n=17）

Z （t ）
值

P值

　胼胝体压部
  〔M（P25，P75）〕

0.727
（0.500，0.800）

0.679
（0.500，0.800） -0.484 0.628

ADC（mm2/s）

　左侧小脑〔M（P25，P75）〕
0.700

（0.700，0.900）
0.680

（0.700，0.800） -0.822 0.411

　右侧小脑〔M（P25，P75）〕
0.673

（0.700，0.700）
0.674

（0.700，0.700） -0.250 0.803

　左侧颞叶〔M（P25，P75）〕
0.842

（0.800，0.900）
0.892

（0.800，0.900） -1.923 0.054

　右侧颞叶〔M（P25，P75）〕
0.886

（0.800，0.900）
0.926

（0.900，1.000） -0.925 0.355

　左侧海马旁回
  〔M（P25，P75）〕

0.908
（0.900，1.100）

1.089
（0.900，1.200） -1.659 0.097

　右侧海马旁回
  〔M（P25，P75）〕

0.962
（0.800，1.100）

0.995
（0.900，1.200） -1.028 0.304

　左侧大脑脚（x±s） 0.987±0.269 1.468±0.611 3.015a 0.007
　右侧大脑脚
  〔M（P25，P75）〕

0.877
（0.700，1.100）

1.329
（1.000，1.900） -2.540 0.011

　左侧内囊前肢
  〔M（P25，P75）〕

0.758
（0.700，0.800）

0.811
（0.700，0.900） -2.219 0.033

　右侧内囊前肢
  〔M（P25，P75）〕

0.783
（0.800，0.900）

0.813
（0.800，0.900） -0.837 0.403

　左侧内囊后肢（x±s） 0.782±0.080 0.792±0.034 0.509a 0.614
　右侧内囊后肢
  〔M（P25，P75）〕

0.760
（0.700，0.800）

0.765
（0.700，0.900） -0.881 0.378

　左侧丘脑〔M（P25，P75）〕
0.783

（0.700，0.800）
0.853

（0.800，0.900） -2.599 0.009

　右侧丘脑〔M（P25，P75）〕
0.787

（0.800，0.800）
0.874

（0.800，1.000） -2.833 0.005

　左侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.794
（0.800，0.900）

0.884
（0.800，1.000） -1.042 0.297

　右侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.885
（0.800，1.000）

0.991
（0.900，1.300） -1.865 0.062

　左侧侧脑室前角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.826
（0.800，1.000）

0.874
（0.800，1.100） -1.512 0.130

　右侧侧脑室前角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.908
（0.800，1.100）

0.971
（0.800，1.200） -1.189 0.234

　左侧侧脑室后角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.882
（0.800，0.900）

0.904
（0.900，1.100） -1.600 0.110

　右侧侧脑室后角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.876
（0.800，1.000）

0.924
（0.900，1.100） -1.806 0.071

　左侧前扣带回
  〔M（P25，P75）〕

0.862
（0.800，1.000）

0.999
（0.800，1.300） -1.072 0.284

　右侧前扣带回
  〔M（P25，P75）〕

0.819
（0.800，0.900）

0.950
（0.800，1.100） -1.982 0.047

　左侧半卵圆中心
  〔M（P25，P75）〕

0.781
（0.800，0.800）

0.839
（0.800，0.900） -2.569 0.010

　右侧半卵圆中心
  〔M（P25，P75）〕

0.751
（0.700，0.800）

0.816
（0.800，1.000） -2.980 0.003

　左侧顶叶〔M（P25，P75）〕
0.873

（0.800，1.000）
0.885

（0.800，1.000） -1.248 0.212

　右侧顶叶〔M（P25，P75）〕
0.795

（0.800，1.000）
0.910

（0.800，0.900） -1.630 0.103

　左侧额叶〔M（P25，P75）〕
0.765

（0.800，0.800）
0.806

（0.800，0.900） -2.041 0.041

　右侧额叶〔M（P25，P75）〕
0.761

（0.700，0.800）
0.793

（0.800，0.900） -2.922 0.003

　胼胝体膝部
  〔M（P25，P75）〕

1.264
（1.000，1.600）

1.128
（0.900，1.600） -0.866 0.386

　胼胝体压部
  〔M（P25，P75）〕

0.895
（0.800，1.100）

0.965
（0.900，1.200） -1.424 0.154

注：a表示t值；FA=各向异性分数，ADC=表观弥散系数

表2　OSAHS组与OSAHS合并缺血性脑卒中组不同部位DTI参数比较
Table 2　Comparison of DTI parameters in different sites between OSAHS 
group and OSAHS combined with ischemic stroke group

部位
OSAHS组
（n=21）

OSAHS合并缺血性
脑卒中组（n=17）

Z （ t ）
值

P值

FA

　左侧小脑（x±s） 0.201±0.010 0.192±0.047 -0.843a 0.405

　右侧小脑（x±s） 0.195±0.045 0.197±0.046 0.252a 0.803
　左侧颞叶
  〔M（P25，P75）〕

0.232
（0.200，0.300）

0.181
（0.200，0.200） -1.116 0.264

　右侧颞叶（x±s） 0.222±0.095 0.185±0.082 -1.195a 0.240

　左侧海马旁回（x±s） 0.131±0.042 0.129±0.045 -0.187a 0.853
　右侧海马旁回
  〔M（P25，P75）〕

0.151
（0.100，0.200）

0.187
（0.100，0.300） -1.057 0.290

　左侧大脑脚（x±s） 0.506±0.110 0.410±0.153 -2.178a 0.036

　右侧大脑脚（x±s） 0.483±0.073 0.407±0.151 -1.913a 0.069

　左侧内囊前肢（x±s） 0.387±0.080 0.394±0.113 0.309a 0.760
　右侧内囊前肢
  〔M（P25，P75）〕

0.376
（0.300，0.400）

0.473
（0.200，0.500） -0.925 0.355

　左侧内囊后肢
  〔M（P25，P75）〕

0.339
（0.200，0.500）

0.470
（0.200，0.600） -0.617 0.537

　右侧内囊后肢
  〔M（P25，P75）〕

0.402
（0.300，0.600）

0.479
（0.300，0.500） -0.103 0.918

　左侧丘脑
  〔M（P25，P75）〕

0.439
（0.300，0.600）

0.290
（0.200，0.300） -2.041 0.041

　右侧丘脑
  〔M（P25，P75）〕

0.325
（0.300，0.400）

0.269
（0.200，0.300） -1.630 0.103

　左侧尾状核头（x±s） 0.170±0.076 0.166±0.050 -0.445a 0.659

　右侧尾状核头（x±s） 0.139±0.042 0.137±0.049 -0.289a 0.775
　左侧侧脑室前角周围白质   
  （x±s） 0.294±0.092 0.262±0.076 -1.110a 0.274

　右侧侧脑室前角周围白质
  （x±s） 0.244±0.080 0.219±0.054 -0.973a 0.337

　左侧侧脑室后角周围白质
  （x±s） 0.378±0.076 0.314±0.077 -2.606a 0.013

　右侧侧脑室后角周围白质
  （x±s） 0.391±0.092 0.368±0.121 -0.642a 0.525

　左侧前扣带回（x±s） 0.515±0.149 0.449±0.135 -1.281a 0.208

　右侧前扣带回（x±s） 0.483±0.140 0.446±0.137 -0.683a 0.499

　左侧半卵圆中心（x±s） 0.384±0.054 0.310±0.054 -4.219a ＜0.001

　右侧半卵圆中心（x±s） 0.387±0.069 0.324±0.099 -2.290a 0.028

　左侧顶叶（x±s） 0.314±0.100 0.294±0.088 -0.478a 0.635

　右侧顶叶（x±s） 0.336±0.114 0.271±0.073 -1.730a 0.093

　左侧额叶（x±s） 0.283±0.079 0.254±0.069 -1.140a 0.262

　右侧额叶（x±s） 0.325±0.063 0.253±0.066 -3.390a 0.002

　胼胝体膝部（x±s） 0.476±0.156 0.522±0.180 0.885a 0.382
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表3　轻度亚组与中重度亚组不同部位DTI参数比较
Table 3　Comparison of DTI parameter in different sites between mild 
subgroup and moderate and severe subgroup

部位
轻度亚组
（n=6）

中重度亚组
（n=15） t（Z）值 P值

FA

　左侧小脑（x±s） 0.221±0.027 0.197±0.044 1.170 0.256

　右侧小脑〔M（P25，P75）〕
0.172

（0.149，0.192）
0.196

（0.167，0.225） -1.131a 0.258

　左侧颞叶（x±s） 0.246±0.076 0.213±0.075 0.910 0.374

　右侧颞叶（x±s） 0.233±0.099 0.214±0.095 0.419 0.680

　左侧海马旁回（x±s） 0.135±0.061 0.129±0.032 0.245 0.814

　右侧海马旁回（x±s） 0.154±0.025 0.149±0.062 0.254 0.803

　左侧大脑脚（x±s） 0.490±0.149 0.508±0.095 -0.349 0.731

　右侧大脑脚（x±s） 0.524±0.086 0.466±0.059 1.821 0.084

　左侧内囊前肢（x±s） 0.390±0.110 0.381±0.067 0.219 0.829

　右侧内囊前肢（x±s） 0.328±0.084 0.388±0.097 -1.637 0.102

　左侧内囊后肢（x±s） 0.365±0.212 0.388±0.157 -0.275 0.786

　右侧内囊后肢（x±s） 0.368±0.151 0.426±0.157 -0.770 0.451

　左侧丘脑（x±s） 0476±0.154 0.400±0.164 -1.325 0.343

　右侧丘脑〔M（P25，P75）〕
0.366

（0.277，0.458）
0.325

（0.250，0.365） 1.126a 0.185

　左侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.120
（0.096，0.190）

0.180
（0.153，0.222） -1.714a 0.086

　右侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.106
（0.086，0.147）

0.161
（0.113，0.180） -1.636a 0.102

　左侧侧脑室前角周围白质  
  （x±s） 0.229±0.058 0.318±0.089 -2.274 0.035

　右侧侧脑室前角周围白质
  （x±s） 0.228±0.121 0.246±0.060 -0.471 0.643

　左侧侧脑室后角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.414
（0.348，0.458）

0.353
（0.328，0.378） -1.489a 0.136

　右侧侧脑室后角周围白质
  （x±s） 0.377±0.121 0.395±0.078 -0.335 0.748

　左侧前扣带回（x±s） 0.500±0.109 0.513±0.165 -0.237 0.815

　右侧前扣带回（x±s） 0.442±0.096 0.490±0.154 -0.699 0.493
　左侧半卵圆中心
  〔M（P25，P75）〕

0.384
（0.347，0.430）

0.384
（0.364，0.396） -0.039a 0.969

　右侧半卵圆中心（x±s） 0.386±0.074 0.386±0.067 0.004 0.997

　左侧顶叶（x±s） 0.261±0.100 0.328±0.098 -1.407 0.176

　右侧顶叶〔M（P25，P75）〕
0.396

（0.170，0.425）
0.349

（0.255，0.429） -0.312a 0.755

　左侧额叶（x±s） 0.287±0.105 0.278±0.068 0.272 0.788

　右侧额叶（x±s） 0.301±0.089 0.334±0.048 -1.112 0.280

　胼胝体膝部（x±s） 0.383±0.174 0.510±0.131 -1.830 0.083
　胼胝体压部
  〔M（P25，P75）〕

0.505
（0.454，0.689）

0.728
（0.643，0.770） -2.104a 0.035

ADC（mm2/s）

　左侧小脑〔M（P25，P75）〕
0.682

（0.655，0.805）
0.722

（0.666，0.917） -0.701a 0.483

　右侧小脑〔M（P25，P75）〕
0.172

（0.149，0.192）
0.673

（0.649，0.725） -0.078a 0.938

　左侧颞叶（x±s） 0.847±0.062 0.848±0.067 -0.036 0.972

　右侧颞叶〔M（P25，P75）〕
0.249

（0.134，0.327）
0.886

（0.840，0.937） -0.234a 0.815

　左侧海马旁回（x±s） 0.978±0.135 0.976±0.132 0.020 0.984
　右侧海马旁回
  〔M（P25，P75）〕

0.151
（0.132，0.180）

0.962
（0.845，1.145） -0.390a 0.697

（续表3）

部位
轻度亚组
（n=6）

中重度亚组
（n=15） t（Z）值 P值

　左侧大脑脚（x±s） 0.838±0.177 1.047±0.281 -1.682 0.109

　右侧大脑脚（x±s） 0.822±0.172 1.022±0.237 -1.864 0.078
　左侧内囊前肢
  〔M（P25，P75）〕

0.732
（0.706，0.803）

0.767
（0.741，0.778） -0.857a 0.391

　右侧内囊前肢（x±s） 0.819±0.100 0.800±0.054 0.455 0.664

　左侧内囊后肢（x±s） 0.828±0.080 0.764±0.074 1.747 0.097
　右侧内囊后肢
  〔M（P25，P75）〕

0.355
（0.227，0.480）

0.755
（0.731，0.771） -0.701a 0.483

　左侧丘脑（x±s） 0.782±0.072 0.778±0.036 0.196 0.847

　右侧丘脑〔M（P25，P75）〕
0.366

（0.277，0.458）
0.771

（0.765，0.816） -0.623a 0.533

　左侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.862
（0.798，1.031）

0.789
（0.790，0.939） -1.325a 0.185

　右侧尾状核头
  〔M（P25，P75）〕

0.106
（0.086，0.147）

0.857
（0.768，0.975） -1.169a 0.242

　左侧侧脑室前角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.839
（0.737，0.988）

0.826
（0.806，0.976） -0.078a 0.938

　右侧侧脑室前角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.176
（0.145，0.324）

0.908
（0.814，1.058） -0.622a 0.542

　左侧侧脑室后角周围白质
  〔M（P25，P75）〕

0.888
（0.834，0.934）

0.882
（0.832，0.923） -0.312a 0.755

　右侧侧脑室后角周围白质  
  （x ±s） 0.891±0.102 0.888±0.126 0.046 0.964

　左侧前扣带回
  〔M（P25，P75）〕

0.991
（0.794，1.324）

0.833
（0.823，0.997） -0.857a 0.391

　右侧前扣带回
  〔M（P25，P75）〕

0.428
（0.378，0.540）

0.819
（0.794，0.842） -0.234a 0.815

　左侧半卵圆中心（x±s） 0.773±0.026 0.784±0.048 -0.598 0.557

　右侧半卵圆中心（x±s） 0.783±0.056 0.754±0.034 1.509 0.148

　左侧顶叶〔M（P25，P75）〕
0.899

（0.758，1.258）
0.801

（0.761，0.982） -0.623a 0.533

　右侧顶叶〔M（P25，P75）〕
0.396

（0.170，0.425）
0.775

（0.744，0.936） -0.701a 0.483

　左侧额叶（x±s） 0.842±0.124 0.779±0.057 1.623 0.121

　右侧额叶（x±s） 0.786±0.021 0.745±0.450 2.119 0.047

　胼胝体膝部（x±s） 1.618±0.598 1.178±0.420 1.922 0.070
胼胝体压部
〔M（P25，P75）〕

0.505
（0.454，0.689）

0.875
（0.794，0.901） -2.649a 0.008

注：a表示Z值

3　讨论

随着OSAHS病情严重程度的加重，患者会出现

多器官功能障碍、心脑血管及神经系统损伤，这主要

归因于长期缺氧、血气异常及脑代谢异常导致的脑损 
伤［18-21］。据报道，中重度OSAHS患者无症状性脑梗死

的发病率高达25%［22］。2011年，美国心脏及卒中协会

将睡眠呼吸障碍纳入卒中一级预防的危险因素［23］，我

国在2014年已将OSAHS列为卒中的独立危险因素并将

其纳入卒中二级预防的危险因素［24］。研究发现，间歇

性缺氧的OSAHS患者存在不同大脑区域的结构改变，

如海马、顶叶皮质和额叶区域的灰质体积缩小，其中以

海马区和额叶白质区最为明显［25-26］。多项研究发现，

OSAHS患者夜间反复发生低氧血症可导致脑血流量及
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脑灌注减少，使脑白质深部脑血流量降低，引起脑白质

疏松，从而导致轴突细胞膜及髓鞘完整性受损［27-28］。

脑卒中患者也会因缺血导致脑血流量及脑灌注不足，

最终导致脑部结构发生改变，从而影响患者的日常生

活［29］。常规MRI检查可以发现OSAHS患者伴发的脑血

管疾病，但难以识别和发现脑部结构潜在的早期病变，

而DTI检查可以早期发现脑白质改变。DTI可利用水分

子弥散运动各向异性成像，非侵入性地显示神经纤维的

细微解剖结构变化情况［30］。研究发现，DTI检查发现

的脑白质损伤范围大于磁共振成像、功能磁共振成像及

磁共振波谱检查，特别是在额叶和海马中［31-32］。还有

研究显示，DTI检查可以显示脑白质神经纤维的中断情

况及脑梗死区域和受损神经纤维之间的严重程度，并且

三维纤维图像重建可直接显示皮质脊髓束情况［33］。本

研究旨在通过DTI参数分析OSAHS及其合并缺血性脑卒

中患者脑白质损伤情况。

FA为张量各向异性与整个扩散张量之比，其范围

为0～1.0，可反映脑白质各向异性及完整性并判断脑白

质纤维束损伤部位及范围［12］。MACEY等［34］研究发

现，脑内多个区域FA降低表明OSAHS患者脑白质损伤

程度较重，尤其是额叶、胼胝体压部和侧脑室前角周围

白质等区域。ADC指水分子弥散速度，主要反映髓鞘的

完整性，ADC越大提示水分子弥散速度越快，髓鞘的完

整性越差［33］。本研究结果显示，OSAHS合并缺血性脑

卒中组左侧大脑脚、丘脑、侧脑室后角周围白质、半卵

圆中心及右侧半卵圆中心、额叶FA小于OSAHS组，左

侧大脑脚、内囊前肢、丘脑、半卵圆中心、额叶及右侧

大脑脚、丘脑、前扣带回、半卵圆中心、额叶ADC大于

OSAHS组，提示与单纯OSAHS患者相比，OSAHS合并

缺血性脑卒中患者的脑白质损伤程度更重。本研究结果

还显示，中重度亚组左侧侧脑室前角周围白质、胼胝体

压部FA大于轻度亚组，右侧额叶ADC小于轻度亚组，

胼胝体压部ADC大于轻度亚组，分析原因，可能与样本

量过小有关。有研究者采用DTI检测距梗死灶较远的双

侧大脑脚，发现患侧FA明显下降，其认为FA下降越明

显表明该部位白质受损情况越严重［35-36］。国外学者对

起病2周的缺血性脑卒中患者行DTI检查，发现与健侧大

脑脚相比，患侧大脑脚FA下降［37］。本研究结果显示，

OSAHS合并缺血性脑卒中组梗死区FA小于镜像区，ADC
大于镜像区，说明OSAHS合并缺血性脑卒中患者梗死区

的脑白质损伤程度较重。

本研究结果显示，OSAHS合并缺血性脑卒中组男

性占比、有吸烟史者占比高于OSAHS组，颈围大于

OSAHS组，这可能会对本研究结果产生一定影响。此

外，本研究为横断面研究，样本量较小，尚需要多中

心、大样本量的前瞻性研究进一步验证本研究结论。

综上所述，OSAHS合并缺血性脑卒中患者的脑白质

损伤程度重于单纯OSAHS患者，其中以双侧大脑脚、丘

脑、半卵圆中心、额叶为著；OSAHS合并缺血性脑卒中

患者梗死区的脑白质损伤程度较重。
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