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阻塞性睡眠呼吸暂停综合征患者血清小而密低密度脂蛋白水平*
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  摘 要:目的 探讨阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAHS)患者血清小而密低密度脂蛋白(sdLDL)水平改

变及临床意义。方法 收集该院163例OSAHS患者,分为轻中重3组,选择同期体检健康者66例为对照组。
所有受试者采用多导睡眠脑电监测仪(PSG)进行睡眠脑电监测,并测定外周血sdLDL的含量。结果 OSAHS
患者sdLDL较对照组明显升高,且不同程度的 OSAHS组间比较差异有统计学意义。结论 OSAHS患者

sdLDL明显升高,且与 OSAHS的程度有关,在 OSAHS患者动脉粥样硬化疾病的发生发展中可能起一定

作用。
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Abstract:Objective To

 

evaluate
 

the
 

effect
 

of
 

small
 

dense
 

low-density
 

lipoprotein(sdLDL)in
 

patients
 

with
 

obstructive
 

sleep
 

apnea-hypopnea
 

syndrome
 

(OSAHS).Methods A
 

total
 

of
 

163
 

patients
 

with
 

OSAHS
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

study,
 

and
 

were
 

divided
 

into
 

three
 

groups.
 

66
 

healthy
 

people
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.
 

All
 

subjects
 

were
 

monitored
 

by
 

PSG,
 

and
 

the
 

expression
 

of
 

sdLDL
 

was
 

detected.
 

Results The
 

ex-
pression

 

of
 

sdLDL
 

in
 

patients
 

with
 

OSAHS
 

increased
 

significantly
 

compared
 

to
 

the
 

control
 

group,
 

and
 

the
 

difference
 

between
 

OSAGH
 

groups
 

was
 

statistically
 

significant.Conclusion The
 

expression
 

of
 

sdLDL
 

in
 

pa-
tients

 

with
 

OSAHS
 

increased
 

significantly
 

and
 

related
 

to
 

the
 

degree
 

of
 

OSAHS.
 

It
 

may
 

play
 

a
 

role
 

in
 

the
 

oc-
currence

 

and
 

development
 

of
 

cardiovascular
 

and
 

cerebrovascular
 

disease
 

in
 

patients
 

with
 

OSAGH.
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  阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAHS)是一种慢

性睡眠呼吸障碍,其特征是睡眠状态中反复发生上呼

吸道完全和(或)不完全阻塞,伴有间断的低氧血症或

合并高碳酸血症、睡眠结构紊乱等,是严重影响各重

要脏器功能的危险因素。
动脉粥样硬化是一种由脂质代谢异常、血液凝固

失调以及与遗传、环境等基础因素有关的血管慢性炎

症共同造成的疾病过程。血中低密度脂蛋白胆固醇

是动脉粥样硬化发展的重要危险因素,其中富含三酰

甘油(TG)的小而密低密度脂蛋白(sdLDL)起了决定

性的作用。因此sdLDL被称为“致动脉粥样硬化脂

蛋白”等,在临床应用研究越来越受到人们的重视。

目前sdLDL及OSAHS均是明确的心脑血管疾

病的危险因素,本研究测定 OSAHS患者血浆中的

sdLDL水平,旨在探讨其变化及临床意义。
1 资料与方法

1.1 一般资料 2018年1-12月住院患者,经全夜

多道睡眠监测(PSG),符合 OSAHS诊治指南(2011
年修订版),确诊后分为以下几组。OSAHS组:163
例,男 101 例,女 62 例,年 龄 33~91 岁,平 均

(69.15±13.57)岁,根据严重程度分为轻、中、重3
组。轻度组:54例,男33例,女21例,年龄33~91
岁,平均(68.15±16.56岁)。中度组:64例,男38
例,女26例,年龄35~87岁,平均(69.76±11.88
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岁)。重度组:45例,男30例,女15例,年龄36~83
岁,平均(69.54±11.64)岁,健康对照组:66例,男37
例,女29例,年龄32~92岁,平均(67.80±13.87)
岁。主要排除标准是既往有严重肝肾功能不全、恶性

肿瘤、精神疾病史以及生命体征不平稳者。
1.2 方法

1.2.1 PSG 在本院神经内二科用康迪PSG-E系统

检测7
 

h以上睡眠过程,对研究对象进行脑电图、眼电

图、下颌肌肌电图、口鼻气流、胸腹运动、体位、鼾声、
心电图和指端脉氧血氧饱和度监测。监测前12

 

h研

究对象禁用镇静药物及酒、咖啡、浓茶等,监测时间至

少9
 

h。分析睡眠呼吸低通气指数(AHI),微觉醒指

数、氧减指数、最低血氧饱和度(LSaO2),平均血氧饱

和度(MSaO2)、血氧饱和度低于90%所占时间比(CT
 

90%)、最长呼吸暂停时间、总呼吸暂停时间。
1.2.2 sdLDL检测 全部受检者均于清晨空腹12

 

h
后抽取 肘 静 脉 血 4

 

mL(CORICH 真 空 采 血 管)。
sdLDL由迈瑞全自动生化分析仪BS-2000M 进行检

测,sdLDL试剂盒及校准品由迈瑞生物医疗电子股份

有限公司提供。检测由本院医学检测中心按药盒说

明进行。
1.3 统计学处理 用SPSS17.0软件处理,全部数据

均以x±s表示,校正t检验进行两样本均数比较,并
采用方差分析法进行两组以上样本均数的比较,以P
<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组基本临床资料对比 最终有OSAHS患者

163例纳入研究,平均(69.15±13.57)岁,其中62%
为男性。两组间比较,年龄、性别、体质量指数、合并

高血压、糖尿病、心房纤颤、慢性阻塞性肺病、吸烟史

均差异均无统计学意义;两组比较睡眠过程中平均氧

饱和度、最低氧饱和度、AHI有差异有统计学意义。
见表1。

表1  两组基本临床资料

项目
对照组

(n=66)
OSAHS组

(n=163)
P

年龄(岁,x±s) 67.80±13.87 69.15±13.57 0.54

男性[n(%)] 37(56) 101(62) 0.41

体质量指数(kg/m2,x±s) 22.8±2.99 23.7±3.89 0.31

高血压[n(%)]) 39(59) 119(73) 0.10

糖尿病[n(%)]) 12(18) 54(33) 0.08

心房纤颤[n(%)] 6(9) 26(16) 0.26

吸烟史[n(%)] 27(41) 46(28) 0.13

慢性阻塞性肺病[n(%)] 0(0) 3(2) 0.31

平均氧饱和度(%,x±s) 95.45±1.37 93.03±3.94 0.00

最低氧饱和度(%,x±s) 84.95±9.36 77.51±10.30 0.00

AHI(x±s) 3.06±1.03 24.82±17.12 0.00

2.2 OSAHS组与健康对照组sdLDL水平比较 
OSAHS组血浆sdLDL水平明显高于对照组,差异有

统计 学 意 义(P <0.01)。且 轻 度 组 与 对 照 组 间

sdLDL的水平比较差异有统计学意义(P<0.05)。
中度组与对照组间sdLDL的水平比较差异有统计学

意义(P<0.05)。重度组与对照组间sdLDL的水平

差异有统计学意义(P<0.01)。见表2。
2.3 3组不同程度OSAHS组间sdLDL的水平比较

 3组不同程度OSAHS组间年龄及男性比例比较差

异均无 统 计 学 意 义。3组 不 同 程 度 OSAHS组 间

sdLDL的水平比较差异有统计学意义(F=3.358,
P<0.05)。轻度S组与中度组间sdLDL的水平比较

差异无统计学意义(P>0.05)。重度组与中度组间

sdLDL的水平比较差异有统计学意义(P<0.05)。
重度组与轻度组间sdLDL的水平比较差异有统计学

意义(P<0.05)。见表3。
表2  各组年龄、性别及血浆sdLDL水平

组别 n
年龄

(x±s,岁)
男性

[n(%)]
sdLDL

(mmol/L,x±s)

OSAHS组

 轻度组 54 68.15±16.56 33(61.00) 0.84±0.49

 中度组 64 69.76±11.88 38(59.00) 0.86±0.51

 重度组 45 69.54±11.64 30(67.00) 1.10±0.68

对照组 66 67.80±13.87 37(56.00) 0.67±0.41

3 讨  论

sdLDL有不同于一般低密度脂蛋白(LDL)的作

用,其作用于血管壁引起动脉粥样硬化,具有穿透动

脉壁更强、与LDL受体结合亲和力更低、血浆半衰期

延长、抗氧化应激能力较低等特点,因此sdLDL被认

为比LDL更容易形成动脉粥样硬化。研究表明,有
高sdLDL水平加速了动脉粥样硬化的发展,并且导

致了缺血性脑卒中,心血管事件(冠状动脉粥样硬化

和心肌梗死增加)[1-2]。血清sdLDL水平升高是不稳

定型颈动脉及冠状动脉粥样硬化斑块形成的危险因

素。sdLDL被认为是冠状动脉粥样硬化性心脏病和

缺血性脑卒中的重要预测因素[3-7]。
目前睡眠障碍的患者越来越多,OSAHS也越来

越引起人们的重视。OSAHS好发于中年肥胖男性,
是一个独立的心血管疾病危险因素,可导致高血压、
脑卒中、心肌梗死、心力衰竭、心律失常和夜间突然死

亡[8-11]。有研究认为OSAHS可以导致机体慢性的间

歇性缺氧,后者可使交感神经兴奋性持续增高,导致
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血压增高;同时启动全身的氧化应激和炎性反应,促
进促炎性因子低氧诱导因子等的激活,进而导致多种

炎性标记物升高,神经介质改变,最终造成血管内皮

持续性 的 损 伤,加 重 动 脉 硬 化,加 速 动 脉 斑 块 的

形成[12-14]。
本研 究 结 果 表 明,OSAHS 各 组 患 者 血 浆 中

sdLDL水平较对照组明显升高,OSAHS各组间比较

血浆sdLDL水平差异有统计学意义(P<0.05),尤以

重度组血浆sdLDL水平明显增高。
 

OSAHS患者在

间歇性缺氧的过程中血管内皮持续性的损伤,sdLDL
的增高,加重了血管壁的脂质沉积,加速动脉粥样硬

化发展。动脉粥样硬化的发展又促使sdLDL在体内

的增加,尤其是在重度患者体内的异常增加,从而加

重其动脉粥样硬化的程度。本研究结果中,轻、中度

OSAHS患者血液中sdLDL开始增高,重度 OSAHS
患者增高尤为突出,充分证明了这种过程。慢性炎症

和脂质代谢失调是动脉粥样硬化的基础。OSAHS患

者尤其是重度OSAHS患者,长期慢性的间歇性缺氧

后,交感神经兴奋性持续增高,炎性因子等激活,慢性

炎症的形成造成血管内皮持续性的损伤,血管壁脂质

沉积,血浆sdLDL水平升高,进一步加重动脉粥样硬

化发生发展的恶性循环,缺氧程度越重,炎性反应越

明显,血管内皮损伤越严重,血浆sdLDL水平越高,
从而催化动脉粥样硬化相关疾病的发生,如冠状动脉

粥样硬化性心脏病、缺血性脑卒中风险明显增加,故
重度患者是心脑血管疾病的高危人群,应在临床工作

中给予高度的重视。
4 结  论

心脑血管疾病是致死性、致残性极高的疾病,因
此预防其发生、发展就尤为重要。本研究提示 OS-
AHS患者体内sdLDL水平明显增高,尤以重度患者

增高更为突出。该结论提示临床医师面对 OSAHS
患者尤其是重度患者应加强临床监测,早期改善睡眠

中的缺氧程度,监测血脂尤其是sdLDL水平,早期积

极使用他汀类药物的干预治疗,阻止心血管疾病事件

的发生、发展及复发加重,从而提高患者生活质量,避
免严重并发症,降低致死、致残的风险。
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