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·临床研究·
氧化应激及炎性因子与睡眠呼吸暂停低通气综合征

患者脑卒中发病的相关性
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摘要 目的：研究氧化应激及炎性因子与睡眠呼吸暂停低通气综合征（SAHS）患者卒中发病的相关性。

方法：纳入合并有缺血性卒中的SAHS患者40例（联合组）、单纯SAHS患者40例（SAHS组）及单纯缺血

性卒中患者40例（卒中组），检测并比较3组患者的超氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）及血清总抗氧

化能力（TAOC）等氧化应激指标水平与血清基质金属蛋白-9（MMP-9）、细胞白介素-6（IL-6）、IL-8、肿瘤坏

死因子（TNF-α）及超敏C反应蛋白（Hs-CRP）等炎性因子水平。结果：联合组的SOD、TAOC水平均明显

低于SAHS组、卒中组，MDA明显高于SAHS组、卒中组（P＜0.01），且SAHS组的SOD、TAOC水平明显低

于卒中组，MDA水平明显高于卒中组（P＜0.01）；联合组的MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平均明

显高于SAHS组、卒中组（P＜0.01），且SAHS组的MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平均明显高于卒

中组（P＜0.01）。结论：SAHS患者发生缺血性脑卒中与氧化应激、炎性因子可能有重要关联。
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睡眠呼吸暂停低通气综合征（sleep apnea

hypopnea syndrome，SAHS）是指由于自主神经功

能衰退或运动系统病变导致患者在睡眠状态下出

现呼吸中断、睡眠中断、高碳酸血症等一系列的临

床病症[1]。据流行病学统计，＞82%的 SAHS患者

因脑卒中致残或死亡[2]。SAHS患者睡眠期间因呼

吸暂停导致血氧饱和度低，可引起氧化应激反应

与炎性因子水平升高[3]，最终破坏心脑血管正常组

织结构[4]。本研究旨在分析氧化应激及炎性因子

与SAHS患者缺血性卒中发病的相关性。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2015年 2月至 2017年 4月我院收治的合

并有缺血性卒中的 SAHS患者 40例（联合组）、单

纯 SAHS患者 40例（SAHS组）及单纯缺血性卒中

患者40例（卒中组）。纳入标准：均符合《阻塞性睡

眠呼吸暂停低通气诊治指南 (基层版)》中关于

SAHS 的诊断标准 [5]；均符合《中国急性缺血性脑

卒中诊治指南 2014》中关于缺血性卒中的诊断标

准[6]；均未伴有心力衰竭、高血压及心律失常等心

血管疾病；均自愿参加并签署知情同意书。排除

标准：合并慢性肾炎、肾衰竭等肾脏类疾病；1月内

经开放式手术；合并免疫系统、血液系统或内分泌

系统严重疾病且1月内使用抗凝血药物；合并有重

症感染；合并恶性肿瘤。①联合组，男 20例，女 20

例；年龄 40～67岁，平均（56.72±2.15）岁；②SAHS

组 ，男 21 例 ，女 19 例 ；年 龄 41～67 岁 ，平 均

（57.04±2.10）岁；③卒中组，男 19 例，女 21 例；年

龄 40～67岁，平均（56.75±2.17）岁。3组一般资料

比较差异均无统计学意义（P＞0.05）。

1.2 方法

3组均于入院后抽取空腹静脉血5 mL，离心取

血清。检测 3 组的超氧化物歧化酶（superoxide

dismutase，SOD）、丙二醛（malonaldehyde，MDA）及

血清总抗氧化能力（total anti-oxidative capacity，

TAOC）等氧化应激指标水平；血清基质金属蛋

白 -9（matrix metalloproteinase 9，MMP-9）、白介

素 -6（interleukin 6，IL-6）、IL-8、肿瘤坏死因子

（tumor necrosis factor α，TNF-α）及超敏C反应蛋白

（hypersensitive C-reactive protein，Hs-CRP）等炎性

因子水平。所有检测项目均严格按照说明书要求

进行[7]。分别采用邻苯三酚比色法检测SOD、竞争

性酶联免疫吸附分析法检测 MDA、Hs-CRP、

TAOC、IL-6、IL-8与TNF-α，2-酶谱法检测MMP-9，

检测试剂盒均由南京森贝伽生物科技有限公司提

供。

1.3 统计学处理

采用SPSS 21.0统计学软件分析数据，符合正

态分布以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，方

差分析；计数资料以率表示，组间比较采用χ2检验；

P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 3组血清SOD、MDA及TAOC水平比较

联合组的SOD、TAOC水平均明显低于SAHS

组、卒中组，MDA明显高于SAHS组、卒中组（P＜

0.01），且SAHS组的SOD、TAOC水平明显低于卒
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中组，MDA水平明显高于卒中组（P＜0.01），见表1。

2.2 3组血清MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平比较

联合组的 MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及 Hs-CRP 水平均明

显高于 SAHS 组、卒中组（P＜0.01），且 SAHS 组的 MMP-9、

IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平均明显高于卒中组（P＜0.01），

见表2。

3 讨论

我国成年人中SAHS的每年发病率约为4%[8]，老年群体、心

脑血管疾病群体的发病率较高。由于SAHS患者在睡眠过程中

呼吸反馈调节异常，极易导致脑供血不足与颅内压增高，增加脑

卒中发生的风险[9]。过度的氧化应激反应可破坏正常细胞组织

结构，引发炎性介质增加与蓄积，从而损伤心脑血管组织，导致

缺血性脑卒中的发生[10]。

氧化应激反应是指在体内氧化平衡失调的情况下自由基

增加导致的各类蛋白酶水平增高、中性粒细胞炎性浸润等一系

列负面反应。氧化应激是血管内皮功能不全与动脉粥样硬化过

程中的重要病理反应机制[11]，脑部对氧化与抗氧化反应更为敏

感。SOD是氧自由基清除因子，能通过催化作用将自由基转化

为过氧化氢。MDA是膜脂过氧化的主要终产物，MDA水平过

高会导致细胞膜损伤。TAOC、SOD及MDA这3项指标能较为

全面地反映氧化应激反应综合水平。研究表明，炎症因子 IL-8

与TNF-α在脑卒中发展期间可诱导一系列炎症反应[12]，导致急

性期蛋白、水解酶、蛋白酶水平急速升高，致使血栓纤维帽破裂，

引发血栓。在炎性反应早期，Hs-CRP水平急速升高，是反映人

体炎症联级反应较为敏感的指标之一。MMP-9作用于脑血管

壁细胞时，能加快细胞内物质代谢，引发炎症物质增多并穿透侵

蚀血管壁细胞，加之 IL-6具有诱导、活化MMP生成的作用，两

者相互作用，进一步加重脑部血管损伤[13]。氧化应激反应可诱

导炎性反应的发生，炎性反应可进一步加重氧化应激，两者形成

恶性循环加速血管壁细胞损伤，增加脑卒中的发病风险。本研

究结果显示，联合组的SOD、TAOC水平均明显低于SAHS组、

卒中组，MDA明显高于SAHS组、卒中组，且联合组的MMP-9、

IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平均明显高于SAHS组、卒中组，

这表明SAHS伴缺血性卒中患者体内抗氧化能力较低，氧化应

激与炎症水平较高，存在严重的内皮功能不全。而其中SAHS

组的SOD、TAOC水平明显低于卒中组，MDA水平明显高于卒

中组，且SAHS组的MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP水平均

明显高于卒中组，表明SAHS患者体内氧化应激与炎症水平均

较高，可能与其长期慢性间歇性缺氧有关。

综上所述，SAHS患者发生缺血性脑卒中与氧化应激、炎性

因子具有重要关联，当慢性间歇性缺氧程度越严重时，患者体内

氧化应激与炎症水平就越高，发生脑卒中的风险也越高。
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组别

卒中组

SAHS组

联合组

例数

40

40

40

SOD/(U/L)

152.07±22.35①②

115.38±18.42①

103.62±19.63

MDA/(ng/mL)

2.47±1.14①②

5.47±2.32①

7.21±2.18

TAOC/(nmol/μL)

53.24±0.43①②

24.14±0.12①

5.32±0.14

表1 3组的血清SOD、MDA及TAOC水平比较(x±s)

注：与联合组比较，①P<0.05；与SAHS组比较，②P<0.05

组别

卒中组

SAHS组

联合组

例数

40

40

40

MMP-9/(pg/L)

432.17±32.35①②

705.24±70.12①

802.84±72.30

IL-6/(ng/L)

108.47±41.43①②

167.17±81.25①

261.14±82.47

组别

卒中组

SAHS组

联合组

IL-8/(ng/L)

53.32±21.03①②

101.72±43.74①

202.16±45.53

TNF-α/(nmol/L)

62.34±10.37①②

123.14±16.23①

175.24±16.58

Hs-CRP/(mg/L)

6.82±1.23①②

12.01±10.14①

17.06±16.17

表2 3组的血清MMP-9、IL-6、IL-8、TNF-α及Hs-CRP

水平比较(x±s)

注：与联合组比较，①P<0.05；与SAHS组比较，②P<0.05

657


