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阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压与

发生心脑血管事件的研究进展

汪　润　姚晓光　李南方　洪　静

摘　要　阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压是阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）合并高

血压，是一种特殊类型的难治性高血压，单独服用降压药物难以控制血压，其特点是夜间频繁发作的呼吸暂停伴血压持续增高，

且较普通高血压患者更容易出现心脑血管疾病。目前 ＯＳＡＳ、高血压与心脑血管疾病的关系是众所周知的，治疗中重度 ＯＳＡＳ也

可以降低心脑血管事件的发生率，但是对于轻度 ＯＳＡＳ相关性高血压能否改善远期预后一直存在争议。因此本文就阻塞性睡眠
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）是一种发生率高并具有潜在
危险性的睡眠呼吸系统疾病，其特点是在睡眠期间反

复发作的呼吸暂停或低通气导致夜间间歇性低氧血

症和微觉醒，常伴发高血压、糖尿病、冠心病、脑卒中、

心肌梗死、心律失常等
［１］
。ＯＳＡＳ是继发性难治性高

血压的一个常见原因，也是发生心脑血管事件的一个

重要独立危险因素
［２］
。ＯＳＡＳ相关性高血压较单纯

高血压更容易增加心脑血管疾病的发生率和病死率。

对于 ＯＳＡＳ相关性高血压这一特殊而常见的疾病，科
学、规范的诊治是我国高血压防治的重要问题。

研究表明，中重度 ＯＳＡＳ与心脑血管疾病的发生
显著相关，应该积极治疗以降低心脑血管事件发生

率，提高生活质量，但是对于治疗轻度 ＯＳＡＳ相关性
高血压能否改善远期预后一直存在争议

［３，４］
。因此

本文就阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压与发生心

脑血管事件的研究进展加以综述。

一、阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压的定义

睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐ
ｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＡＨＳ）是继发性高血压的常见原因，
睡眠呼吸暂停低通气综合征包括阻塞性睡眠呼吸暂

停综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）、
中枢性睡眠呼吸暂停综合征（ｃｅｎｔｒａｌｓｌｅｅｐａｐｎｅａｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＣＳＡＳ）、睡眠相关低通气疾病（ｓｌｅｅｐ－ｒｅｌａｔｅｄ
ｈｙｐｏｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＳＨＶＤ）、睡眠相关低氧血症、
单独症候群和正常变异（鼾症和夜间呻吟）这 ５大
类，其中以 ＯＳＡＳ最为常见。ＯＳＡＳ严重程度根据呼
吸暂停低通气指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）定
义，轻度：５≤ＡＨＩ＜１５，中度：１５≤ＡＨＩ≤３０，重度：
ＡＨＩ＞３０，阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压是指
ＯＳＡＳ同时合并高血压［５］

。

二、阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压的血压昼

夜节律

正常人２４ｈ血压变化表现为，夜间睡眠时血压逐
渐下降，晨起后血压逐渐升高，称为血压的杓型改变。

单纯高血压患者可表现为血压的非杓型改变，即夜间

睡眠时血压下降不超过白天平均血压的 １０％，或者
表现为反杓型，即夜间睡眠血压高于晨起血压。与单

纯高血压患者比较，这种非杓型甚至反杓型血压更常

见于 ＯＳＡＳ相关性高血压患者中，并且 ＯＳＡＳ相关性
高血压患者更容易出现心脏、脑、肾脏等靶器官损

害
［６，７］
。郝术安

［８］
选取 １２０例高血压患者，根据 ＡＨＩ

分为非ＯＳＡＳ组、轻度 ＯＳＡＳ组、中度 ＯＳＡＳ组、重度
ＯＳＡＳ组，这４组非杓型血压百分比分别为 ２４．６％、
４６．４％、５２．８％、６４．６％（Ｐ＜０．０５）。韩瑞梅等［９］

也

发现在高血压患者中，ＯＳＡＳ、年龄、病程和 ＢＭＩ这些
因素可能是导致该人群血压昼夜节律变化的主要原

因。这些研究充分证实了 ＯＳＡＳ对血压变异水平的
影响。

三、阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压的发病

机制

ＯＳＡＳ相关性高血压的发病机制非常复杂，可能
是由多种因素造成的，其可能发生的机制有肥胖、交

感神经系统兴奋、肾素血管紧张素过度激活、炎性反

应与氧化应激、内分泌功能紊乱等。

１．肥胖：肥胖是 ＯＳＡＳ和高血压的主要危险因
素，也是增加心脑血管疾病发生率和病死率的主要危

险因素之一，肥胖患者脂肪常聚集在颈部和腹部，导

致颈部变粗，容易引起气道塌陷，腹部脂肪聚集常表

现为中心型肥胖，可导致呼吸功能残气量的减少和上

呼吸道保护机制的降低
［１０，１１］

。ＯＳＡＳ患者的常见特
点有颈部变粗、腹部肥胖、四肢水肿、气道狭窄、下颌

后缩、液体潴留等，这些特点使身体的新陈代谢下降，

促进水钠潴留，增加了心脏衰竭、呼吸衰竭的机会，甚

至会导致夜间猝死。而且 ＯＳＡＳ还通过对内分泌系
统产生影响，导致患者肥胖程度加重，进一步增加

ＯＳＡＳ的严重程度，从而形成恶性循环。李南方等［１２］

研究结果表明，在高血压患者中，肥胖患者的 ＯＳＡＳ
检出率为 ３６．７５％，正常组和超重组 ＯＳＡＳ检出率分
别为６．６０％和 ２２．２２％，３组之间比较差异有统计学
意义；肥胖组的重度 ＯＳＡＳ比例为１６．６１％，明显高于
正常组和超重组，３组间比较差异有统计学意义。
Ｊｉｎｙｏｕｎｇ等［１３］

研究也发现 ＣＰＡＰ治疗 ４个月不会改
善肥胖患者的颈动脉粥样硬化程度。

２．交感神经系统兴奋：ＯＳＡＳ导致的缺氧和高碳
酸血症均可促进交感神经系统兴奋和血压上升，缺氧

作用于外周化学感受器的颈动脉体和主动脉体，高碳

酸血症作用于中枢化学感受器，均可反射性地激活交

·９·
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感神经。心动过速、房室传导阻滞和血压升高常发生

在呼吸暂停后的觉醒过程中，这些过程可能反映了交

感神经和副交感神经在呼吸暂停或低通气状态下的

动态变化。正常情况下，缺氧刺激呼吸中枢后，副交

感神经的刺激促进肺活量的增加，可增加肺通气量的

增加。呼吸暂停时由于缺乏肺膨胀，缺氧进一步刺激

交感神经对缺氧的反应。在高级神经中枢，能分泌血

管紧张素Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）神经元的兴奋
传入脑干的交感神经运动神经元，在血 －脑脊液屏障
减弱或消失时 ＡｎｇⅡ可进入脑干，通过烟酰胺腺嘌
呤二核苷酸磷酸（ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅａｄｅｎｉｎｅｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＮＡＤＰＨ）氧化酶、缺氧导致 ＡｎｇⅡ１型受
体的增加以及 ｎＮＯＳ表达的下降引起交感神经激活，
从而导致夜间血压升高。已有证据表明缺氧是交感

神经活性增加强有力的刺激，Ｇｉｌｍａｒｔｉｎ等［１４］
进行了

一项实验，其中 １０名健康志愿者被置于持续夜间缺
氧的状态（平均氧饱和度为 ８４．２％，每晚 ９ｈ），连续
１４个晚上。结束后，志愿者的平均动脉压、肌肉交感
神经活动以及前臂血管阻力和血流量都有明显的上

升。说明反复出现的夜间缺氧增加了交感神经活动，

从而改变了周围血管的张力。

３．肾素 －血管紧张素 －醛固酮系统（ＲＡＳＳ）过度
激活：ＯＳＡＳ患者间断的呼吸暂停导致的缺氧，可促进
交感神经系统活性增加，从而导致ＲＡＳＳ系统过度激
活，大量肾素、ＡｎｇⅡ进入血液循环，明显刺激醛固酮
分泌增加，进一步促进保钠排钾保水，导致体内血容

量增加。ＡｎｇⅡ是目前已知的最强收缩血管的物质
之一，缺氧可刺激大量的 ＡｎｇⅡ和儿茶酚胺产生，从
而导致小动脉收缩，外周血管阻力增大，升高血压，进

一步损害血管内皮功能，促进动脉粥样硬化，从而增

加心脑血管事件发生的危险。魏丽等
［１５］
研究表明，

对于 ＯＳＡＳ相关性高血压患者，晨起血浆肾素活性和
ＡｎｇⅡ的含量比单纯 ＯＳＡＳ患者更多，醒后血浆肾素
活性、ＡｎｇⅡ与醒后平均动脉压、呼吸睡眠暂停低通
气指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）呈正相关，与血
氧饱和度呈负相关。

４．炎性反应与氧化应激：ＯＳＡＳ的发生与反复发
生的缺氧和低通气有关，反复缺氧和低通气进一步促

进炎性细胞因子的产生，如 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α、细
胞间黏附分子１、血管细胞黏附分子 １和 Ｃ反应蛋白
等。ＯＳＡＳ反复、短暂的夜间缺氧和低通气可导致炎
性反应和氧化应激，引起血管内皮细胞分泌线粒体内

活性氧族 （ＲＯＳ），从而损伤血管内皮功能，促进全

身血管收缩和血管平滑肌细胞的增殖
［１６］
。Ｂｅｌａｉｄｉ

等
［１７］
在 ＯＳＡＳ小鼠模型中观察了血管内皮系统中各

种因子的表达，他们使用了具有高血压遗传倾向的大

鼠，并将其置于模拟间歇性缺氧的实验条件下，最后

得出结论，由缺氧诱导因子 －１介导的内皮功能激活
是导致高血压和缺血的心血管变化的原因。

５．内分泌功能紊乱：ＯＳＡＳ独立于年龄、ＢＭＩ等因
素，可直接导致糖、脂代谢异常。ＯＳＡＳ促进交感神经
兴奋，从而促进下丘脑 －垂体 －肾上腺轴功能发生改
变，可促进瘦素、血清脂联素、脂肪因子、胰岛素等多

种激素和细胞因子分泌紊乱，从而促进糖尿病的发生

和血脂异常。甲状腺功能减退、肢端肥大症、心功能

不全、脑卒中、胃食管反流及神经肌肉疾病也可促进

ＯＳＡＳ的发生，因此内分泌功能的紊乱可能与 ＯＳＡＳ
相关性高血压的发生有关，但是具体机制还有待于进

一步研究。

四、ＯＳＡＳ、高血压与心脑血管事件的相互作用
ＯＳＡＳ和高血压常常同时出现，这说明 ＯＳＡＳ和

高血压有共同的病理生理机制，都会促进全身血管外

周阻力增高和体内液体潴留
［１８］
。ＯＳＡＳ每次呼吸暂

停发作通常持续几十秒，呼吸暂停时血液循环供氧不

足，但是动脉压力急性增高，耗氧量增加，增加了供需

矛盾，间断的阻塞性呼吸暂停促进交感神经活性增

加，诱发炎性反应，促进全身小动脉收缩，促进冠状动

脉粥样硬化，增加冠状动脉钙化，导致急性冠状动脉

综合征和急性脑血管疾病的发生
［１９，２０］

。当这个病理

过程再反复重复几十年时，最终导致血管壁及心肌纤

维化，可对心脏、脑、肾脏产生长期的后遗症，促进心

脑血管疾病的发生
［２１，２２］

。严治涛等
［２３］
选择高血压患

者８８９例，根据 ＡＨＩ分为非 ＯＳＡＳ、轻度 ＯＳＡＳ、中度
ＯＳＡＳ、重度 ＯＳＡＳ，比较各组的左心室结构和功能，最
终得出结论，在 ＯＳＡＳ相关性高血压的患者中，ＯＳＡＳ
可能是除血压因素外导致高血压患者左心室向心性

肥厚的危险因素，ＯＳＡＳ相关性高血压人群左心室收
缩射血功能的改变与血压及 ＢＭＩ相关。一项睡眠呼
吸暂停心血管终点（ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｃａｒ－ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄ
ｐｏｉｎｔｓ，ＳＡＶＥ）研究从７个国家 ８９个中心招募患者，
最后选择２７１７例符合要求的患者进入该研究，并随
机分配到接受 ＣＰＡＰ加常规治疗组（１３５９例）和单独
常规治疗组（１３５８例），最后得出结论，在成人中、重
度 ＯＳＡＳ患者中，ＣＰＡＰ治疗虽然能显著改善 ＯＳＡＳ
的白天嗜睡夜间打鼾，提高生活质量，但对预防新发

严重心血管事件无明显的作用。

·０１·
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五、阻塞性睡眠呼吸暂停相关性高血压的治疗

ＯＳＡＳ相关性高血压的发生率逐年增加，而且中、
重度 ＯＳＡＳ患者会显著增加发生心脑血管事件的风
险，因此对于确诊 ＯＳＡＳ相关性高血压的患者应积极
治疗。基本治疗原则为对于症状较轻且无合并症的

轻度 ＯＳＡＳ患者可给予保守治疗，对轻度 ＯＳＡＳ患者
伴并发症应积极治疗，对于中、重度 ＯＳＡＳ患者，不论
其是否有合并症均应积极治疗。

治疗的基础是改变生活方式，改变生活方式包括

戒烟限酒、减肥、侧卧位睡眠、慎服镇静催眠药物等。

目前常见的治疗方案是无创气道正压通气治疗，以

ＣＰＡＰ最常用，有高碳酸血症的患者可使用双水平持
续气道正压通气。无创气道正压通气治疗最常用于

中、重度 ＯＳＡＳ患者。ＣＰＡＰ治疗可使患者夜间睡眠
时上气道保持开放状态，从而改善患者夜间缺氧，可

降低患者的平均血压，使夜间血氧饱和度趋于正常，

消除夜间微觉醒。盛红宇等
［２４］
选择 ＯＳＡＳ相关性高

血压患者１００例，根据 ＡＨＩ分为轻、中、重度 ３组，在
予以降压药物治疗的同时加用 ＣＰＡＰ治疗，在原有降
压药的基础上加用 ＣＰＡＰ治疗。研究发现，轻度组治
疗前后各指标比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），但
是在 ＣＰＡＰ治疗 ７天后，中、重度 ＯＳＡＳ相关性高血
压患者降压效果显著。谢世良

［２５］
选择 １２０例中、重

度 ＯＳＡＳ患者进行随访，坚持 ＣＰＡＰ治疗的患者心脑
血管事件的发生率为 １２．８２％，未坚持行 ＣＰＡＰ治疗
的患者心脑血管事件的发生率为 ４６．９１％，两组间比
较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。并且随访时间越
长，未坚持 ＣＰＡＰ治疗的患者发生心脑血管事件的
风险显著高于坚持 ＣＰＡＰ治疗的患者，差异有统计学
意义（Ｐ＝０．００５）。说明坚持 ＣＰＡＰ治疗 ＯＳＡＳ患者
可以有效减少心脑血管事件发生的风险。但是对于

轻度 ＯＳＡＳ患者，坚持 ＣＰＡＰ治疗是否可以减少心脑
血管事件的发生仍没有明确定论。

手术治疗仅适用于上气道解剖结构异常的患者，

需严格掌握手术适应证。但外科手术的标准选择尚

存在争议，一般不作为 ＯＳＡＳ初始治疗手段。可选用
的手术方式包括腭垂腭咽成形术及改良术、下颌骨前

徙术及颌面部前徙加舌骨肌切断悬吊术等。对于某些

非肥胖的重度 ＯＳＡＳ患者，在 ＣＰＡＰ治疗１～２个月后，
缺氧仍未明显改善的情况下可试行腭垂腭咽成形术治

疗，但是如果手术失败，应继续坚持 ＣＰＡＰ通气治疗。
六、展　　望
ＯＳＡＳ相关性高血压是临床上常见而特殊的一类

高血压，而且此类型高血压会显著增加心脑血管事件

发生的风险，因此在临床上应尽早诊断并积极治疗，

以改善患者的睡眠，降低血压，提高生活质量，降低心

脑血管事件发生的风险。随着对此类型高血压认识

的深入，其病理生理机制也将会有更多的研究成果及

新的发现，并将为诊断治疗提供新的思路与方法。
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ＨＤＬ－Ｃ水平升高，这提示长寿人群的血脂代谢优于
对照组，同时本研究结果表明 ＴＧ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ以及
ＨＤＬ－Ｃ水平与 ＡＣＥ３及 ＭＲＰＳ６基因均呈相关性。
而国内有研究者同样研究发现，ＡＣＥ基因 ＳＮＰ位点
与长寿现象之间密切相关，与本课题 ＧＷＡＳ结果一
致。而流行病学研究表明，ＭＲＰＳ６基因可降低心肌
梗死等心脏疾病的发生。而本研究表明 ＭＲＰＳ６基因
可调节血脂系统平衡，这是解释 ＭＲＰＳ６基因可降低
心脏相关疾病发生，延长寿命的潜在机制。

综上所述，本研究通过 ＧＷＡＳ进行多基因整合研
究，发现 ＬＡＭＡ２基因 ｒｓ４４４９６５１、ＰＡＨ基因 ｒｓ１７１８３０７、
ＡＣＥ３基因 ｒｓ４３１６８１８以及 ＭＲＰＳ６基因 ｒｓ２８３４３８４共４
个基因型与长寿呈强相关性，同时与研究人群的 ＢＭＩ、
血糖以及血脂等健康指标呈相关性。

参考文献

１　肖航，冯平，周岐海．长寿与衰老相关分子机制研究进展［Ｊ／ＯＬ］．
生物信息学，２０１９，１７（４）：１－１２

２　唐岚莹，黄浩，朱丽娜，等．ＧＨＳＲｒｓ５７２１６９基因多态性对长寿人群
血糖和血脂水平的影响［Ｊ］．广西医科大学学报，２０１９，３６（５）：
８３７－８４１

３　陈小萍，甯超学，姚尧，等．ＳＩＲＴ１基因多态性与海南省长寿人群
的相关性［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１８，３８（１６）：３９４２－３９４５

４　塔依尔·吾买尔，玉努斯·到来提侠，程祖亨，等．新疆和田地区
维吾尔族长寿人群血管紧张素转换酶基因多态性与行为生活方

式的交互作用研究［Ｊ］．中国全科医学，２０１７，２０（３６）：４５１１－４５１６
５　努尔古力·乃依木，玛依拉·吾甫尔，程祖亨，等．ＨＬＡ－Ａ基因
多态性与新疆和田地区维吾尔族自然长寿人群的相关性研究

［Ｊ］．临床医药文献电子杂志，２０１８，５（１３）：１０－１１
６　朱丽娜，刘承武，彭均华，等．ＣＤ３３ｒｓ３８６５４４４多态性与红水河流
域长寿人群血脂水平的相关性［Ｊ］．中国动脉硬化杂志，２０１８，２６

（１１）：１１４７－１１５３
７　古再努尔·阿迪力，陈凤辉，程祖亨，等．新疆和田地区维吾尔族
长寿相关基因的全基因组筛查［Ｊ］．中华医学杂志，２０１８，９８（４８）：
３９５８－３９６２

８　ＳｅｂａｓｔｉａｎｉＰ，ＢａｅＨ，ＧｕｒｉｎｏｖｉｃｈＡ，ｅｔａｌ．Ｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓａｎｄｒｉｓｋｓｏｆ
Ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｅｓｏｆｌｏｎｇｅｖｉｔｙｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＭｅｃｈＡｇｅｉｎｇＤｅｖ，２０１７，１６５
（ＰｔＢ）：１３９－１４６

９　ＫａｒｉｍｏｖＤＤ，ＥｒｄｍａｎＶＶ，ＮａｓｉｂｕｌｌｉｎＴＲ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｉｎｓｅｒｔｉｏｎ－ｄｅ
ｌｅｔｉｏｎｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆＣＯＬ１３Ａ１ａｎｄＬＡＭＡ２ｇｅｎｅｓ：ｔｈｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｌｏｎｇｅｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｇｅｎｅｔｉｋａ，２０１６，５２（１０）：１１８５－１１９３

１０　Ｈａｓｈｅｍｉ－ＧｏｒｊｉＦ，ＹａｓｓａｅｅＶＲ，ＤａｓｈｔｉＰ，ｅｔａｌ．ＮｏｖｅｌＬＡＭＡ２ｇｅｎｅ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｅｒｏｓｉｎ－ｄｅｆｉｃｉｅｎｔｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｍｕｓｃｕｌａｒｄｙｓ
ｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．ＩｒａｎＢｉｏｍｅｄＪ，２０１８，２２（６）：４０８－４１４

１１　ＳｚｐａｋｏｗｉｃｚＡ，ＫｉｌｉｓｚｅｋＭ，ＰｅｐｉńｓｋｉＷ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｓ９９８２６０１ｐｏｌｙ
ｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆｔｈｅｒｅｇｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＳＬＣ５Ａ３／ＭＲＰＳ６ａｎｄＫＣＮＥ２
ｇｅｎｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄｓｕｂｓｅ
ｑｕｅｎｔｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＰｏｌＡｒｃｈＭｅｄＷｅｗｎ，２０１５，１２５（４）：
２４０－２４８

１２　ＲａｚｉｐｏｕｒＭ，ＡｌａｖｉｎｅｊａｄＥ，ＳａｊｅｄｉＳＺ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅ
ＰＡＨｌｏｃｕｓｉｎｔｈｅＩｒａｎｉａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ｆａｍｉｌｉａｌｇｅｎｅｍｕｔａｔｉｏｎｓａｎｄ
ｍｉｎｉｈａｐｌｏｔｙｐｅｓ［Ｊ］．ＭｅｔａｂＢｒａｉｎＤｉｓ，２０１７，３２（５）：１６８５－１６９１

１３　马文岩，张惠莉．糖尿病与心血管危险［Ｊ］．世界最新医学信息文
摘，２０１９，１９（７６）：７９－８０

１４　杨海青．血管紧张素转换酶对动脉硬化患者心脑血管事件的预测
价值［Ｊ］．实验与检验医学，２０１９，３７（４）：６９５－６９７

１５　韦俊芳，王齐齐，金建美，等．高血压患者血浆同型半胱氨酸与糖
脂代谢和肾素血管紧张素醛固酮系统指标的关系［Ｊ］．中华高血
压杂志，２０１７，２５（１２）：１１７９－１１８１

１６　韩凤杰．心血管疾病与血脂关系的研究进展［Ｊ］．继续医学教育，
２０１７，３１（６）：１３５－１３７

１７　唐丽华，张和君．血脂检验在心血管疾病诊断中的临床应用价值
分析［Ｊ］．心血管外科杂志：电子版，２０１９，８（４）：２２－２３

（收稿日期：２０１９－１２－０３）
（修回日期：２０１９－１２－２７）

（上接第 １１页）
１４　ＧｉｌｍａｒｔｉｎＧＳ，ＴａｍｉｓｉｅｒＲ，ＣｕｒｌｅｙＭ，ｅｔａｌ．Ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙ，ｈｅｍｏｄｙ

ｎａｍｉｃ，ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｒｅａｃｔｉｖｉｔｙｃｈａｎｇｅｓ
ａｆｔｅｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔｎｏｃｔｕｒｎａｌｓｕｓｔａｉｎｅｄｈｙｐｏｘｉａｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ａｍ Ｊ
ＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２００８，２９５（２）：Ｈ７７８－Ｈ７８５

１５　魏丽，周超．ＲＡＳＳ系统在阻塞性睡眠呼吸暂停综合征合并原发
性高血压发病机制中的作用［Ｊ］．临床和实验医学杂志，２０１７，１６
（１５）：１５１３－１５１６

１６　ＦｒａｎｃｉｓｃｏＦáｂｉｏＦｅｒｒｅｉｒａｄｅＬｉｍａ１，ＤｉｅｇｏＲＭａｚｚｏｔｔｉ，ＳｅｒｇｉｏＴｕｆｉｋ，ｅｔ
ａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｇｅｎｅｓｉｎｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＢｒｅａｔｈ，２０１６，２０（１）：３３１－３３８

１７　Ｂｅｌａｉｄｉｅ，Ｊｏｙｅｕｘ－ＦａｕｒｅＣ，ＲｉｂｕｏｔＳＨ，ｅｔａｌ．Ｍａｊｏｒｒｏｌｅｆｏｒｈｙｐｏｘｉａ
ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ－１ａｎｄｔｈｅｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｐｒｏｍｏｔｉｎｇｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎａｎａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｏｆｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐ
ｎｅａ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌＣａｒｄｉｏｌ，２００９，５３（１５）：１３０９－１３１７

１８　ＷｈｉｔｅＬＨ，ＢｒａｄｌｅｙＴＤ，ＬｏｇａｎＡＧ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ
ａｐｎｏｅａｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｏｌｅｏｆｆｌｕｉｄｒｅｔｅｎｔｉｏｎａｎｄｎｏｃｔｕｒｎａｌ
ｒｏｓｔｒａｌｆｌｕｉｄｓｈｉｆｔ［Ｊ］．ＪＨｕｍＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２０１５，２９（６）：３４２－３５０

１９　ＫｗｏｎＹ，ＤｕｐｒｅｚＤＡ，ＪａｃｏｂｓＤＲ，ｅｔａｌ．Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｃａｌｃｉｕｍ：ｔｈｅｍｕｌｔｉｅｔｈｎｉｃｓｔｕｄｙｏｆａｔｈｅｒｏ
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１４，３（５）：ｅ１２４１

２０　ＮａｋａｓｈｉｍａＨ，ＫｕｒｏｂｅＭ，ＭｉｎａｍｉＫ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｄｅｒａｔｅ－ｔｏ－
ｓｅｖｅｒｅｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｏｎｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓｏｆｐｌａｑｕｅ
ｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙａｎｄｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏ－ｓｉｓｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＡｃｕｔｅＣａｒｄｉｏｖａｓｃ
Ｃａｒｅ，２０１５，４（１）：７５－８４

２１　ＬｉｎｚＤ，ＬｉｎｚＢ，ＨｏｈｌＭ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａ：ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＭｅｄＲｅｖ，２０１６，２６：
８７－９４

２２　ＡｄｅｓｅｕｎＧＡ，ＲｏｓａｓＳＥ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｏｎ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＨｙｐｅｒｔｅｎｓＲｅｐ，２０１０，１２（５）：
３７８－３８３

２３　严治涛，程维平，毕云伟，等．高血压合并阻塞性睡眠呼吸暂停低
通气综合征 患者左心室结构与收缩功能的影响因素［Ｊ］．中华高
血压杂，２０１１，１９（３）：２７３－２７７

２４　盛红宇，李南方，周克明，等．短期持续气道内正压通气治疗对不
同程度阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征合并高血压患者的降

压疗效比较［Ｊ］．中华全科医师，２０１５，１４（６）：４４２－４４７
２５　谢世良．ＣＰＡＰ对老年 ＯＳＡＳ患者并发心脑血管事件的远期作用

［Ｊ］．实用预防医学，２０１２，１９（９）：１３９２－１３９４
（收稿日期：２０１９－１２－１２）
（修回日期：２０１９－１２－２６）

·８２·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｎ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．６　　


