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·论著·

基于低通气 / 呼吸暂停比值分型的阻塞性睡眠呼吸暂停
患者心脏结构功能对比研究
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【摘要】　背景　阻塞性睡眠呼吸暂停（OSA）可出现心脏结构重塑和功能受损，目前研究多集中于整体 OSA 人群，

而较少关注低通气与呼吸暂停事件的不同分布类型对心脏结构和功能的影响。目的　对比分析不同低通气 / 呼吸暂停

比值（HAR）分型对 OSA 患者心脏结构功能的影响。方法　选取 2023 年 1 月—2025 年 2 月在陆军军医大学大坪医院

全科医学科诊断为 OSA 并同期完善超声心动图住院患者 193 例，同时选择非 OSA 患者 44 例作为对照。根据 HAR 分

为呼吸暂停为主型（n=66）和低通气为主型（n=127）。根据睡眠呼吸暂停低通气指数（AHI）分为轻度 OSA 组（n=68）、

中度 OSA 组（n=73）、重度 OSA 组（n=52）。收集研究对象的一般资料、合并症、生化检测指标、睡眠呼吸监测参

数、超声心动图等，观察不同 HAR 分型对 OSA 患者心脏结构功能的影响。结果　呼吸暂停为主型的 OSA 左心房收缩

末期前后径（LADs）、左心室舒张末期前后径（LVDd）、右心房收缩末期横径（RADs）、收缩末期主动脉窦部内径

（AOAs）、收缩末期肺动脉中部内径（MPAs）、舒张末期室间隔厚度（IVSTd）、舒张末期左室后壁厚度（LVPWd）

高于低通气为主型的 OSA（P<0.05）。Spearman 秩相关性分析结果显示，OSA 患者 LADs、LVDd、RADs、AOAs、

MPAs、IVSTd、LVPWd 与 AHI、阻塞性呼吸暂停指数（OAI）、氧减指数（ODI）与呈正相关，与 HAR 呈负相关；低

通气指数（HI）与 MPAs 呈正相关；最低血氧饱和度（LSpO2）与 MPAs 呈负相关；SpO2<90% 的时间占总睡眠时间的

百分比（T90）与 LADs、LVDd、RADs、AOAs、MPAs 呈正相关（P<0.05）。多元线性回归分析显示，在控制性别、

年龄、体重指数（BMI）、AHI 的影响后，OSA 类型不是 LADs、LVDd、RADs、AOAs、MPAs、IVSTd、LVPWd 的影

响因素（P>0.05），性别、年龄、BMI 是多项心脏结构指标的影响因素（P<0.05），AHI 是 MPAs 的独立影响因素（P<0.05）。

结论　低通气事件和呼吸暂停事件分布类型对 OSA 患者心脏结构功能影响无差异，性别、年龄、BMI、AHI 可能是导

致心脏重塑更重要的影响因素。
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【Abstract】　Background　Obstructive sleep apnea (OSA) is associated with cardiac structural remodeling and 

functional impairment. Most studies have focused on the overall OSA population, with limited attention given to the impact of 

different distributions of hypopnea and apnea events on cardiac structure and function. Objective　To compare the impact of 

different hypopnea/ apnea ratio (HAR) classifications on cardiac structure and function in patients with OSA. Methods　A 

retrospective analysis was conducted on 193 hospitalized patients with OSA and 44 control subjects at the Department 
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of General Practice, Daping Hospital, Army Medical University from January 2023 to February 2025. All participants 

underwent comprehensive echocardiography during the same period. Based on the HAR, OSA patients were classified 

into apnea-dominant (n=66) and hypopnea-dominant (n=127) groups. They were also divided into mild (n=68), 

moderate (n=73), and severe (n=52) OSA groups according to the apnea hypopnea index (AHI). General demographics, 

comorbidities, biochemical indicators, sleep monitor parameters, and echocardiography data were collected to analyze 

the impact of different HAR classifications on cardiac structure and function in patients with OSA. Results　Left 

atrial systolic diameter (LADs), left ventricular diastolic diameter (LVDd), right atrial systolic diameter (RADs), 

aortic sinus diameter (AOAs), main pulmonary artery systolic diameter (MPAs), interventricular septum diastolic 

thickness (IVSTd), and left ventricular posterior wall diastolic thickness (LVPWd) were significantly higher in apnea-

dominant OSA patients than those in hypopnea-dominant patients(P<0.05). Spearman correlation analysis revealed 

that in patients with OSA, LADs, LVDd, RADs, AOAs, MPAs, IVSTd, and LVPWd were positively correlated with 

AHI, obstructive apnea index (OAI), and oxygen desaturation index (ODI), while negatively correlated with HAR. The 

hypopnea index (HI) was positively correlated with MPAs, and the lowest SpO2 (LSpO2) was negatively correlated with 

MPAs. The percentage of total sleep time with SpO2 <90% (T90) was positively correlated with LADs, LVDd, RADs, 

AOAs, and MPAs (P<0.05). Multiple linear regression analysis revealed that after adjusting for the effects of gender, 

age, BMI, and AHI, there were no significant differences in cardiac structural indicators between the two types of OSA. 

Gender, age, and BMI were significant predictors of multiple cardiac structural parameters (P < 0.05), while AHI was 

identified as an independent predictor of MPAs (P<0.05). Conclusion　The distribution patterns of hypopnea and 

apnea events show no difference in their impact on cardiac structure and function in OSA patients. Gender, age, BMI, 

and AHI may have more significant impacts on cardiac remodeling.

【Key words】　Sleep Apnea, Obstructive; Apnea; Echocardiogram; Cardiac function

阻 塞 性 睡 眠 呼 吸 暂 停（obstructive sleep apnea，

OSA）是一种以睡眠期间反复气道塌陷为主要表现的呼

吸系统疾病，其特征是阻塞性呼吸暂停和低通气，导致

氧饱和度下降、高碳酸血症和睡眠碎片化［1］。据估计，

全球约有 10 亿 30~69 岁成年人患有 OSA，中国约有 1.76

亿例，患病率高达 23.6%，是全球患病人数最多的国家［2］。

OSA 是心血管疾病（cardiovascular disease，CVD）的独

立危险因素［3］，与 CVD 发病率和死亡率增加密切相关，

CVD 患者中 OSA 的患病率高达 40%~80%［4-5］。

OSA 的诊断和严重程度通常通过呼吸暂停低通气指

数（apnea hypopnea index，AHI）量化，该指数是每小

时睡眠中阻塞性呼吸暂停和低通气的次数之和。呼吸暂

停是指气流减少超过 90% 至少持续 10 s，低通气是指

气流减少超过 30% 并伴有血氧饱和度下降或微觉醒。

HypnoLaus 睡眠队列研究发现，低通气是最常见的呼吸

事件［6］。低通气 / 呼吸暂停比值 (hypopnea/apnea ratio，

HAR) 描述了在特定 AHI 下低通气与呼吸暂停的分布情

况，HAR>1 表示低通气为主，HAR<1 表示呼吸暂停为

主［7］。研究表明，低通气与上气道动态性阻塞相关，

呼吸暂停与上气道静态性阻塞相关，两种呼吸事件的病

理生理机制差异可能对 OSA 患者的心血管造成不同程

度的影响［8］。目前的研究多基于整体 OSA 或 OSA 的合

并症探讨对心脏结构功能的影响，而针对这两种呼吸事

件分布类型对心脏影响的研究较少。本研究根据阻塞性

呼吸暂停和低通气事件所占的比重不同，探讨这两种亚

型 OSA 患者在心脏结构功能上的差异，探索呼吸事件

分布与心脏的潜在关系，为临床 OSA 患者并发症的评

估及个性化治疗提供指导。

1　资料与方法

1.1　一般资料

收集 2023 年 1 月—2025 年 2 月在陆军军医大学大

坪医院全科医学科进行便携式睡眠呼吸监测（portable 

monitoring，PM）的患者 438 例。依据纳入、排除标准，

最终纳入 237 例住院患者作为研究对象。本研究已通过

陆军军医大学大坪医院研究伦理委员会的批准〔审批号：

医研伦理（2024）第 117 号〕。

1.2　纳入和排除标准

1.2.1　纳入标准

（1）年龄 18~80 岁；（2）接受标准整夜的 PM；（3）

PM 同期完善超声心动图检查；

1.2.2　排除标准

（1）PM 有 效 监 测 时 长 小 于 3 h；（2） 近 3 个

月 接 受 持 续 气 道 正 压 通 气（continuous positive airway 

pressure，CPAP）、口腔矫治器、手术等治疗 OSA 的患

者；（3）先天性心脏病、急性心肌梗死、心包积液、
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心脏瓣膜病、严重心肌病、Ⅱ度及以上房室传导阻滞、

病窦综合征、起搏器植入术后；（4）严重肝肾功能不全；

（5）慢性阻塞性肺疾病、哮喘或其他严重肺部疾病史；

（6）甲状腺功能亢进或减退症；（7）严重中枢神经系

统疾病。

1.3　研究方法

1.3.1　一般资料

收 集 研 究 对 象 的 基 本 信 息， 包 括 性 别、 年 龄、

BMI、吸烟、饮酒史；合并症（高血压、糖尿病、高脂

血症、冠心病）；生化指标，包括空腹葡萄糖、血清肌

酐、血清尿素、血清尿酸、血清天门冬氨酸氨基转移酶

（aspartate aminotransferase，AST）、丙氨酸氨基转移酶

（alanine aminotransferase，ALT）、尿蛋白。吸烟史定义为：

电子病历系统个人史中记录有吸烟史，且目前尚未戒烟；

饮酒史定义为：电子病历中个人史中记录有饮酒史，且

目前尚未戒酒。

1.3.2　便携式睡眠呼吸监测

统 一 采 用 便 携 式 睡 眠 监 测 仪（Philips Respironics 

Alice NightOne）对所有患者进行 8 h 以上的睡眠监测。

OSA 的诊断及严重程度符合 2018 年中国医师协会睡眠

医学专业委员会制订的《成人阻塞性睡眠呼吸暂停多学

科诊疗指南》标准［9］：（1）存在相关临床症状（如困

倦、失眠、憋醒、习惯性打鼾、呼吸中段或合并高血压、

心境障碍、认知功能障碍、冠心病、脑血管疾病、充血

性心力衰竭、心房颤动或 2 型糖尿病），且睡眠呼吸检

查显示呼吸事件（包括阻塞性呼吸暂停、混合性呼吸暂

停、低通气和呼吸努力相关性觉醒）≥ 5 次 /h；（2）

无论有无临床症状，睡眠监测显示呼吸事件≥ 15 次 /

h。收集患者的 AHI、阻塞性呼吸暂停指数（obstructive 

apnea index，OAI）、 低 通 气 指 数（hypopnea index，

HI）、低通气 / 呼吸暂停比值（hypopnea/apnea ratio，

HAR）、最低血氧饱和度（lowest SpO2，LSpO2）、平

均氧饱和度（mean SpO2，MSpO2）、氧减指数（oxygen 

desaturation index，ODI）、SpO2 <90% 的时间占总睡眠

时间的百分比（T90）、最低心率（lowest heart rate，

LHR）、 最 高 心 率（highest heart rate，HHR）、 平 均

心率（mean heart rate，MHR）。根据是否符合 OSA 的

诊断标准将患者分为 OSA 组和对照组。根据 HAR 将

OSA 患者分为呼吸暂停为主型（HAR<1）和低通气为

主型（HAR>1）。根据 AHI 将 OSA 患者分为轻度 OSA

组（5 次 /h ≤ AHI<15 次 /h）、 中 度 OSA 组（15 次 /

h ≤ AHI<30 次 /h）、重度 OSA 组（AHI ≥ 30 次 /h）。

1.3.3　超声心动图

采用 Philips EPIQ 7C 型彩色多普勒超声诊断仪，

探头 X5-1，频率 1.0~5.0 MHz，于常规心脏切面测量

左 心 房 收 缩 末 期 前 后 径（left atrial systolic diameter，

LADs）、 左 心 室 舒 张 末 期 前 后 径（left ventricular 

diastolic diameter，LVDd）、右心房收缩末期横径（right 

atrial systolic diameter，RADs）、右心室舒张末期横径

（right ventricular diastolic diameter，RVDd）、 右 心 室

舒张末期前后径（right ventricular diastolic anteroposterior 

diameter，RVDAd）、收缩末期主动脉窦部内径（aortic 

sinus diameter，AOAs）、收缩末期肺动脉中部内径（main 

pulmonary artery systolic diameter，MPAs）、 舒 张 末 期

室间隔厚度（interventricular septum diastolic thickness，

IVSTd）、 舒 张 末 期 左 室 后 壁 厚 度（left ventricular 

posterior wall diastolic thickness，LVPWd）、 收 缩 末 期

右 室 流 出 道 横 径（right ventricular outflow tract systolic 

diameter，RVOTs）；心脏功能指标：缩短分数（fractional 

shortening，FS）、射血分数（ejection fraction，EF）、

E 峰流速、A 峰流速、E/A。

1.4　统计学方法

采用 SPSS 26.0 进行统计学分析，符合正态分布的

计量资料采用（x-±s）表示，两组间比较采用独立样本

t 检验，多组间比较采用单因素方差分析，组间两两比

较采用 LSD-t 检验；不符合正态分布的资料以 M（P25，

P75）表示，两组间比较采用 Mann-Whitney U 检验，多

组间比较采用 Kruskal-Wallis H 检验。计数资料用相对

数表示，组间比较采用 χ2 检验或 Fisher's 确切概率法；

采用 Spearman 秩相关性分析探讨 PM 参数与心脏结构

功能指标的相关性。并将单因素分析中 P<0.05 的指标

及有重要临床意义的指标纳入多元线性回归分析，对不

服从正态分布的因变量做数据转换处理。以 P<0.05 为

差异有统计学意义。

2　结果

2.1　OSA 组与对照组患者一般资料比较

237 例研究对象中对照组 44 例，OSA 组 193 例。

两组患者冠心病史、高脂血症史、吸烟、饮酒、AST、

ALT、血清尿素、血清肌酐、血清尿酸、空腹葡萄糖、

尿蛋白阳性占比比较，差异无统计学意义（P>0.05）。

OSA 组患者的男性占比、BMI、高血压史、糖尿病史、

血肌酐值均高于对照组，差异有统计学意义（P<0.05）。

OSA 组患者 AHI、ODI、MHR、T90 高于对照组，LSpO2

低于对照组，差异有统计学意义（P<0.05）。OSA 组患

者中 LADs、RADs、AOAs、IVSTd 高于对照组，差异有

统计学意义（P<0.05），见表 1。

2.2　呼吸暂停为主型与低通气为主型 OSA 患者的临床

资料比较

2.2.1　一般资料

所有 OSA 患者中呼吸暂停为主型 66 例，低通气为

主型 127 例。2 组患者年龄、高血压、糖尿病、冠心病、
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表 1　OSA 组与对照组患者一般资料比较
Table 1　Comparison of clinical data between OSA group and control group patients

组别 例数
性别

（男 / 女）
年龄

（x-±s，岁）
BMI

（x-±s，kg/m2）
高血压

［例（%）］
糖尿病

［例（%）］
Cr［M（P25，P75），

μmol/L］
AHI［M（P25，
P75），次 /h］

对照组 44 23/21 50.9±11.7 25.2±3.5 19（43.2） 4（9.1） 61.1（54.5，71.3） 2.9（1.4，3.9）

OSA 组 193 148/45 54.2±11.3 27.8±3.9 116（60.1） 65（33.7） 69.9（57.5，82.6） 18.7（11.6，32.6）

检验统计量值 10.627b -1.711a -4.088a 4.185b 10.496b -2.305 -10.346

P 值 0.001 0.088 <0.001 0.041 0.001 0.021 <0.001

组别
ODI［M（P25，
P75），次 /h］

LSpO2［M（P25，
P75），%］

MHR［M（P25，
P75），次 /h］

HHR［M（P25，P75），
次 /h］

LH R［M（P25，
P75），次 /h］

T90［M（P25，
P75），%］

对照组 7.7（4.2，10.1） 88（84，90） 65.2（59.1，71.1） 105.0（96.5，115.5） 50.0（44.0，55.0） 0.9（0.1，5.0）

OSA 组 27.4（17.6，45.0） 82（76，85） 67.8（62.0，75.0） 106.0（96.0，140.0） 51.0（45.0，56.0） 8.5（2.8，19.1）

检验统计量值 -8.976 -5.789 -2.317 -0.545 -0.788 -5.512

P 值 <0.001 <0.001 0.020 0.586 0.431 <0.001

组别
LADs［M（P25，

P75），mm］
LVDd［M（P25，

P75），mm］
RADs［M（P25，

P75），mm］
RVDd［M（P25，

P75），mm］
RVDAd［M（P25，

P75），mm］
AOAs［M（P25，

P75），mm］
MPAs［M（P25，

P75），mm］

对照组 31（28，33） 42（41，46） 32（30，33） 30（29，33） 24（21，25） 30（27，31） 21（19，23）

OSA 组 33（30，34） 44（41，47） 33（31，35） 31（30，34） 24（22，26） 31（29，33） 21（19，23）

检验统计量值 -2.750 -1.285 -2.130 -1.528 -0.093 -2.921 -0.222

P 值 0.006 0.199 0.033 0.126 0.926 0.003 0.825

组别
IVSTd［M（P25，

P75），mm］
LVPWd（x-±s，

mm）
RVOTs［M（P25，

P75），mm］
FS［M（P25，
P75），%］

EF［M（P25，
P75），%］

E/A 降低［例（%）］

对照组 10.1（8.8，11.1） 9.65±1.00 24（22，26） 38（37，42） 69（67，73） 27（61.3）

OSA 组 10.5（9.4，11.6） 9.77±1.39 24（23，26） 38（35，40） 68（65，71） 131（67.9）

检验统计量值 -1.967 -0.543a -1.284 -1.552 -1.913 0.937b

P 值 0.049 0.588 0.199 0.121 0.056 0.333

注：OSA= 阻塞性睡眠呼吸暂停，Cr= 血清肌酐值，AHI= 呼吸暂停低通气指数，ODI= 氧减指数，LSpO2= 最低血氧饱和度，MHR= 平均心率，

HHR= 最高心率，LHR= 最低心率，T90=SpO2<90% 的时间占总睡眠时间的百分比，LADs= 左心房收缩末期前后径，LVDd= 左心室舒张末期前后径，

RADs= 右心房收缩末期横径，RVDd= 右心室舒张末期横径，RVDAd= 右心室舒张末期前后径，AOAs= 收缩末期主动脉窦部内径，MPAs= 收缩

末期肺动脉中部内径，IVSTd= 舒张末期室间隔厚度，LVPWd= 舒张末期左室后壁厚度，RVOTs= 收缩末期右室流出道横径，FS= 缩短分数，EF=

射血分数，E/A=E 峰与 A 峰的比值。a 表示 t 值，b 表示 χ2 值，余检验统计量为 Z 值。

高脂血症、吸烟、饮酒史占比比较，差异无统计学意义

（P>0.05）。呼吸暂停为主型的 OSA 患者男性占比、

BMI 高于低通气为主型的 OSA 患者，差异有统计学意

义（P<0.05）；呼吸暂停为主型的 OSA 患者严重程度

与低通气为主型比较，差异有统计学意义（P<0.05），

见表 2。

2.2.2　PM 参数：2 组患者睡眠期间最高心率、最低心率、

平均心率比较，差异无统计学意义（P>0.05）。呼吸暂

停为主型 OSA 患者 AHI、ODI、T90、OAI 高于低通气

为主型，MSpO2、LSpO2 低于低通气为主型的 OSA 患者，

差异有统计学意义（P<0.05），见表 2。

2.2.3　超声心动图指标：呼吸暂停为主型的 LADs、

LVDd、RADs、AOAs、MPAs、IVSTd、LVPWd 均 高 于

低通气为主型的 OSA 患者，差异有统计学意义（P<0.05），

见表 2。

2.3　基于 AHI 标准不同严重程度 OSA 患者的超声心

动图指标比较

3 组 患 者 LVDd、RADs、AOAs、MPAs、IVSTd、

LVPWd 比较，差异均有统计学意义（P<0.05）。3 组

RADs、AOAs 两两比较，差异无统计学意义（Bonferroni

校正后 P>0.05）；重度 OSA 组 LVDd、MPAs、LVPWd

高于轻度组，中度 OSA 组 MPAs、IVSTd、LVPWd 高于

轻度 OSA 组，差异均有统计学意义（P<0.05）；见表 3。

2.4　OSA 患者 PM 参数与心脏结构和功能的相关性分

析

Spearman 相关性分析结果显示，OSA 患者 LADs、

LVDd、RADs、AOAs、MPAs、IVSTd、LVPWd 与

AHI、OAI、ODI 呈正相关，与 HAR 呈负相关；HI 与

MPAs 呈 正 相 关；LSpO2 与 MPAs 呈 负 相 关；T90 与

LADs、LVDd、RADs、AOAs、MPAs 呈正相关（P<0.05），

见表 4。

2.5　OSA 患者心脏结构影响因素的多元线性回归分析

采用多元线性回归模型分析 OSA 患者心脏结构的

影响因素，对不满足正态分布的因变量进行 log 转换。
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表 2　各类型 OSA 患者的一般资料比较
Table 2　Comparison of clinical data in patients with different types of OSA

组别 例数
性别

（男 / 女）
年龄

（x-±s，岁）
BMI（x-±s，

kg/m2）
高血压

［例（%）］
糖尿病

［例（%）］

严重程度［例（%）］

轻度 中度 重度

呼吸暂停 66 57/9 53.7±11.2 28.7±4.3 44（66.7） 24（36.4%） 3（4.5） 27（40.9） 36（54.5）

低通气 127 87/40 55.0±11.2 27.3±3.7 72（56.7） 41（32.3%） 65（51.2） 46（36.2） 16（12.6）

检验统计量值 7.313b -0.722a 2.336a 1.802b 0.324b 55.424b

P 值 0.007 0.471 0.021 0.180 0.569 <0.001

组别
AHI［M（P25，
P75，次 /h］）

ODI［M（P25，
P75），次 /h］

MSpO2［M（P25，
P75），%］

LSpO2［M（P25，
P75），%］

T90［M（P25，
P75），%］

HAR［M（P25，
P75）］

呼吸暂停 33.6（21.5，46.0） 45.8（29.8，61.2） 92（91，93） 78（71，82） 15.5（9.2，26.4） 0.5（0.3，0.7）

低通气 14.4（9.5，22.7） 21.2（14.4，32.2） 93（92，34） 83（80，86） 5.0（1.9，11.9） 4.9（2.5，17.4）

检验统计量值 58.688 51.473 -3.513 36.078 33.500 -10.384

P 值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

组别
LADs［M（P25，

P75），mm］
LVDd［M（P25，

P75），mm］
RADs［M（P25，

P75），mm］
RVDd

（x-±s，mm）
RVDAd［M（P25，

P75），mm］
AOAs［M（P25，

P75），mm］
MPAs

（x-±s，mm）

呼吸暂停 33（31，35） 46（42，47） 34（31，36） 32.2±3.4 24（22，25） 32（30，33） 21.6±2.6

低通气 32（29，34） 43（41，46） 33（30，35） 31.3±3.2 24（22，26） 30（29，32） 20.7±2.5

检验统计量值 -2.262 -2.444 -2.350 1.830a -0.385 -2.155 2.224a

P 值 0.024 0.015 0.019 0.069 0.700 0.031 0.027

组别
IVSTd［M（P25，

P75），mm］
LVPWd

（x-±s，mm）
RVOTs

（x-±s，mm）
FS［M（P25，
P75），%］

EF［M（P25，
P75），%］

E/A 降低
［例（%）］

呼吸暂停 10.9（10.1，11.8） 10.2 ± 1.3 24.8 ± 2.4 37（35，40） 66（65，69） 44（66.7）

低通气 10.4（9.2，11.3） 9.6 ± 1.4 24.1 ± 2.8 38（35，41） 68（65，71） 87（63.5）

检验统计量值 -2.674 3.012a 1.766a -1.634 -1.803 0.073b

P 值 0.007 0.003 0.079 0.102 0.071 0.787

注：HAR= 低通气指数 / 呼吸暂停指数。a 表示 t 值，b 表示 χ2 值，余检验统计量为 Z 值。

表 3　不同严重程度 OSA 患者的心脏结构功能比较
Table 3　Comparison of cardiac structural and functional features in patients with different severity levels of OSA

组别 例数
LADs［M（P25，

P75），mm］
LVDd［M（P25，

P75），mm］
RADs［M（P25，

P75），mm］
RVDd［M（P25，

P75），mm］
RVDAd［M（P25，

P75），mm］
AOAs［M（P25，

P75），mm］
MPAs

（x-±s，mm）

轻度 68 32（28，34） 42（40，46） 33（30，34） 31（29，32） 23（22，25） 30（28，32） 20.1±2.7

中度 73 33（30，34） 44（42，46） 33（31，35） 32（30，34） 24（22，27） 31（30，33） 21.4±2.4a

重度 52 33（31，35） 45（42，47）a 34（31，36） 32（30，35） 24（21，26） 31（30，33） 21.8±2.4a

检验统计量值 5.521 7.657 7.093 5.835 1.377 6.200 8.082c

P 值 0.063 0.022 0.029 0.054 0.502 0.045 <0.001

组别
IVSTd［M（P25，

P75），mm］
LVPWd［M（P25，

P75），mm］
RVOTs

（x-±s，mm）
FS［M（P25，
P75），%］

EF［M（P25，
P75），%］

E/A 降低
［例（%）］

轻度 10.2（9.2，11.1） 9.2（8.0，10.4） 23.7±3.2 38（35，40） 68（65，71） 46（67.6）

中度 10.7（10.1，11.6）a 10.0（9.5，10.7）a 24.4±2.3 38（36，40） 68（65，70） 46（63.0）

重度 10.6（9.4，10.1） 10.0（9.0，11.0）a 25.0±2.1 37（35，40） 68（65，72） 39（75.0）

检验统计量值 7.749 17.130 5.498c 0.332 0.184 2.191d

P 值 0.021 <0.001 0.064 0.847 0.912 0.334

注：a 表示与轻度比较 P<0.05，b 表示与中度比较 P<0.05，c 表示 F 值，d 表示 χ2，其余统计量表示 H 值。

分 别 以 LADs（ 赋 值：log10 实 测 值）、LVDd（ 赋 值：

log10 实测值）、RADs（赋值：log10 实测值）、AOAs（赋值：

log10 实测值）、MPAs（赋值：实测值）、IVSTd（赋值：

log10 实测值）、LVPWd（赋值：log10 实测值）为因变量，

以类型（赋值：呼吸暂停为主型 =1，低通气为主型

=2）为自变量进行多元线性回归分析，在调整性别（赋值：

男性 =1，女性 =2）、年龄（赋值：实测值）、BMI（赋值：

实测值）、AHI（赋值：实测值）后，OSA 类型不是
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LADs、LVDd、RADs、AOAs、MPAs、IVSTd、LVPWd

的影响因素（P>0.05）；年龄和 BMI 是 LADs 增加的影

响因素，男性是 LVDd 增加的影响因素，BMI 是 RADs

增加的影响因素，男性、年龄、BMI 是 AOAs 增加的影

响因素，BMI 和 AHI 是 MPAs 增加的影响因素，男性和

BMI 是 LVPWd 增加的影响因素（P<0.05），见表 5。

3　讨论

OSA 是世界范围内心血管疾病发病和死亡的主要原

因。未治疗的 OSA，尤其是重度患者，心血管事件风

险显著增加［10］。其发病机制复杂，主要涉及交感神经

系统激活、炎症、氧化应激等［11-12］。OSA 患者在低通

气与阻塞性呼吸暂停事件中均表现出交感神经过度兴奋
［13］。这两种事件均会导致胸内压的变化、间歇性低氧

血症和睡眠觉醒。CPAP 作为 OSA 的首选治疗方式，可

有效降低心血管疾病风险［14］。既往研究发现低通气为

主型的 OSA 患者，常需要更高的 CPAP 压力水平，才

能有效消除其睡眠期间的呼吸障碍［7］。然而，目前对

OSA 的认知和重视程度不够，且 CPAP 治疗的费用相对

较高，大部分患者治疗依从性较差，OSA 引起的心血管

疾病也未得到足够重视。因此，有必要针对不同类型及

严重程度的 OSA 患者开展研究，从而为临床中 OSA 患

者的个性化治疗提供指导。

研究发现 OSA 与心室重塑和心功能不全显著相关，

其严重程度与左心室结构和功能受损相关［15-16］。本研

究发现，呼吸暂停为主型的 OSA 患者表现出更大的左

室前后径、左室后壁厚度、室间隔厚度。但在控制性别、

年龄、BMI、AHI 等混杂因素后，未发现两种类型之间

的左室结构差异。进一步比较不同严重程度的 OSA，发

现与轻度 OSA 相比，重度 OSA 患者的左室前后径及室

间隔厚度、中度 OSA 患者的左室后壁厚度显著增加，

这与 ZHANG 等［17］的研究结果类似。这可能是由于睡

眠期间 OSA 患者暴露于间歇性低氧，吸气时对抗上呼

吸道阻塞产生胸腔负压波动，心旁压升高，导致胸腔内

所有结构的跨壁压增加，从而对心房、心室、胸主动脉

和肺血管这些结构产生影响，随着时间的推移，会导致

心脏结构重塑，引起心脏收缩功能和舒张功能减退。此

外负压波动增加静脉回流和心室前负荷，而缺氧和觉醒

引起的交感神经激活会增加心室后负荷和心肌耗氧量，

从而加剧心脏重构和功能障碍［4，18-19］。

OSA 患 者 左 心 室 舒 张 功 能 障 碍 的 患 病 率 为

23%~56%，其严重程度与 OSA 的严重程度呈剂量依赖

性相关，甚至在 OSA 的早期阶段，也能观察到这种关

联［19-21］。 此 外，LU［22］ 和 JAVAHERI 等［23］ 发 现，

OSA 患者的 EF 也显著降低。然而，本研究中两种类型

及不同严重程度的 OSA 在左室舒张功能及 EF 值上均

无显著差异，可能与本研究采用 E/A 值和 EF 值评估左

心功能有关，其影响因素较多。同时，超声心动图是

评估左心室收缩功能的传统参数，而心脏结构、体积

和功能测量的“金标准”是磁共振成像（Cardiovascular 

Magnetic Resonance, CMR），其能通过心肌形变分析检

测到更细微的左心室收缩功能障碍。有研究通过 CMR

发现即使在左心室射血分数正常的 OSA 患者中，也观

察到左室亚临床收缩功能略有下降［24］。综上表明，对

OSA 患者早期左心室收缩和舒张功能的评估不能仅依靠

超声心动图，后续需要从多种技术去开展针对心脏功能

的研究，如使用斑点追踪技术、三维超声心动图、CMR

等［25］。

KWON 等［26］发现，不同严重程度的 OSA 中平均

升主动脉直径（Ascending Aortic Diameter , AoD）存在

表 4　OSA 患者心脏结构指标与 PM 参数的相关性分析（rs 值）
Table 4　Correlation analysis of cardiac structure indicators with PM 
parameters in OSA patients

指标 AHI HAR ODI LSpO2 T90

LADs 0.169a -0.186a 0.199a -0.128 0.232a

LVDd 0.229a -0.205a 0.232a -0.118 0.152a

RADs 0.181a -0.155a 0.161a -0.140 0.183a

AOAs 0.211a -0.252a 0.190a -0.113 0.169a

MPAs 0.334a -0.251a 0.300a -0.168a 0.211a

IVSTd 0.150a -0.260a 0.161a -0.110 0.104

LVPWd 0.252a -0.244a 0.197a -0.091 0.111

注：a 表示 P<0.05。

表 5　OSA 患者心脏结构影响因素的多元线性回归分析
Table 5　Multiple linear regression analysis of associated factors of cardiac structure in OSA patients

项目
log10LADs log10LVDd log10RADs log10AOAs MPAs log10IVSTd log10LVPWd

β P 值 β P 值 β P 值 β P 值 β P 值 β P 值 β P 值

类型 -0.118 0.129 -0.045 0.584 -0.105 0.208 -0.031 0.690 0.016 0.842 -0.111 0.196 -0.111 0.179

性别 -0.074 0.271 -0.191 0.009 -0.118 0.104 -0.346 <0.001 -0.099 0.164 -0.108 0.149 -0.154 0.034

年龄 0.207 0.003 0.050 0.498 0.100 0.179 0.158 0.025 0.119 0.101 0.061 0.425 0.113 0.125

BMI 0.433 <0.001 0.134 0.078 0.191 0.013 0.236 0.001 0.263 0.001 0.109 0.166 0.160 0.034

AHI 0.002 0.977 0.122 0.154 0.066 0.444 0.046 0.565 0.225 0.008 -0.055 0.536 0.112 0.188
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显著增加趋势。本研究也发现主动脉窦部内径（AOAs）

在不同严重程度的 OSA 患者中总体存在显著差异，但

在进一步的组间比较中，并未发现显著差异。此外，呼

吸暂停为主型 OSA 患者的 AOAs 显著高于低通气为主

型患者，然而，在控制混杂因素后两组间不再有显著差

异。而相关性分析提示 AOAs 与 AHI、OAI、ODI、T90

呈正相关，与 HAR 呈负相关，多元线性回归分析显示，

性别、年龄、BMI 是 AOAs 的独立危险因素。这表明

OSA 患者 AOAs 增加可能与缺氧更严重、男性、年龄和

BMI 增加有关。

由于夜间反复间歇性缺氧，OSA 与肺动脉高压密切

相关。据报道，通过右心导管检查确诊为肺动脉高压的

患者中，有 80% 的患者存在夜间低氧血症，其中 OSA

的患病率高达 89%［27］。主要机制可能与缺氧诱导的肺

小动脉收缩，激活介导炎症的信号通路，引起血管重塑

和右心室功能障碍［5，28］。本研究中发现呼吸暂停为主

的 OSA 患者肺动脉中部内径更大，但在控制性别、年

龄、BMI、AHI 的影响后，两组之间差异不再有显著差

异。此外本研究发现中、重度 OSA 患者的 MPAs 均高

于轻度 OSA 患者。Spearman 秩相关性分析显示，MPAs

与 AHI、ODI、T90 呈正相关，与 HAR、LSpO2 负相关，

多元线性回归分析也显示 AHI 是 MPAs 增加的危险因素，

提示 OSA 的严重程度与 MPAs 呈正相关，可能是由于

随着严重程度的增加，OSA 患者存在更严重的缺氧。

本研究还发现，呼吸暂停为主型的 OSA 患者多为

男性，且 BMI 更高，并且随着 OSA 严重程度的增加，

HAR 值逐渐降低，呼吸暂停占比重逐渐升高。研究表

明男性上气道塌陷性高于女性，咽部气道比女性长，因

此更易出现呼吸暂停［29］。低通气是由于吸气气流相关

的动态阻塞引起的气流受限，其依赖于为使呼吸正常化

所需的额外增加的鼻腔压力。HAR 升高的 OSA 患者通

常鼻阻力更大，呼吸暂停事件较少，可能是由于其临界

闭合压和觉醒阈值较低，对咽部塌陷的抵抗力增强，较

小的通气驱动即可从睡眠中觉醒［30］。

综上所述，本研究在单因素分析中，低通气为主型

和呼吸暂停为主型的 OSA 患者，在多项心脏结构指标

上差异存在统计学意义。然而，在控制了性别、年龄、

BMI 及 AHI 的影响后，不同类型的心脏结构指标差异

不再具有统计学意义。表明这种差异可能并非由事件分

布类型导致，而是受到患者性别、年龄等基本特征和肥

胖程度、OSA 疾病严重程度的影响。多元线性回归分析

结果显示，性别、年龄、BMI 是多项心脏结构指标的影

响因素，AHI 是 MPAs 的独立影响因素。因此，在临床中，

对于 OSA 患者的心脏损害的评估不能仅依靠呼吸事件

的分布情况，应更加关注患者的基本人口学特征、肥胖

状况和疾病的整体严重程度。在 OSA 的干预中应更侧

重于控制体重和有效降低 AHI。

本研究局限性：（1）纳入的研究对象都来自单中心，

且样本量较小，仍有待扩大样本量研究以及进一步验证，

为 OSA 诊治提供更多可靠依据。（2）本研究为回顾性

研究，且由于 OSA 患病特点，两组患者在年龄、性别

和 BMI 等基线特征上存在不平衡，这可能会存在选择

偏倚，未来的研究应考虑采用多中心设计，以增加样本

的多样性和代表性。（3）本研究中对于心脏结构和功

能是基于超声心动图进行评估的，该检查可能对早期心

脏结构功能改变的识别有局限性，未来可以通过优化检

查方式来进一步探讨，如使用斑点追踪技术、三维超声

心动图、心脏磁共振成像等。（4）本研究在控制混杂

因素后，呼吸暂停为主型和低通气为主型的 OSA 患者

各心脏结构指标在两组间无显著差异，这可能与样本量

小以及研究人群的异质性有关。因此，后续研究需要更

大样本量的前瞻性队列，深入研究不同呼吸事件类型和

严重程度的 OSA 患者，以更准确地评估 OSA 对心脏结

构功能的影响。
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