
Neural Injury And Functional Reconstruction, December 2021, Vol.16, No.12

·临床研究·
阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征患者

合并脑梗死的危险因素分析
明宣 1，杨樟 2，楚兰 2

作者单位

1. 贵州医科大学神

经病学教研室

贵阳 550004

2. 贵州医科大学附

属医院神经内科

贵阳 550004

基金项目

国家十三五重点研

发项目（No. 2018Y

FC1311400/2018Y

FC1311403）

收稿日期

2021-05-06

通讯作者

楚兰

chulan8999@

yeah.net

摘要 目的：探讨阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（OSAHS）患者合并脑梗死的危险因素。方法：我科

收治的脑梗死合并OSAHS患者 48例纳入脑梗死组，同期收治的OSAHS未合并脑梗死者 95例纳入非脑

梗死组。完善头部核磁检查和多导睡眠脑电监测；收集患者临床资料（性别、年龄、高血压、糖尿病、冠心

病、吸烟、饮酒、血脂相关指标、尿酸、肌酐等），采用 Logistic 回归分析 OSAHS 并发脑梗死的危险因素。

结果：脑梗死组和非脑梗死组的年龄、体质量指数、肥胖、高血压病史、尿酸、肌酐、低密度脂蛋白

（LDL-C）达标情况、白质高信号（WMH）负荷及 OSAHS 严重程度的差异具有统计学意义（均 P＜0.05）。

Logistic回归分析显示：高血压、LDL-C不达标和WMH负荷及是OSAHS患者合并脑梗死的独立危险因

素。结论：除了OSAHS严重程度之外，高血压、LDL-C不达标和WMH负荷可能是OSAHS患者合并脑梗

死的独立危险因素。
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脑梗死是约占全部脑卒中的70%[1]，其危险因素

包括高血压、糖尿病、高脂血症、吸烟等。阻塞性睡

眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive sleep apnea-

hypopnea syndrome，OSAHS）是指睡眠中反复出现

呼吸暂停和低通气的综合征[2,3]。在脑卒中人群中，

OSAHS的检出率高达61.9%[4,5]。研究表明，OSAHS

是脑梗死的危险因素[6]。但有研究指出，OSAHS的

一线治疗，如持续正压气道通气（continuous positive

airway pressure，CPAP）等，并不能降低心脑血管疾

病风险[7]。本研究拟分析OSAHS患者发生脑梗死

的其他危险因素。

1 资料与方法

1.1 一般资料

本研究为横断面研究。选择 2014 年 7 月至

2020 年 12 月我科收治的脑梗死合并 OSAHS 患者

48例，均符合OSAHS诊疗指南[8]中OSAHS的诊断

标准；均符合中国各类主要脑血管病诊断要点[9]中

脑梗死诊断标准。排除：急性脑卒中TOAST分型

为心源性栓塞型、不明原因型及其他原因型[9]脑梗

死，中枢性睡眠呼吸障碍者[10]，合并冠心病、心肌梗

死、房颤等心脏病史者，接受CPAP治疗者。纳入我

科同期收治的OSAHS未合并脑梗死者95例。2组

一般资料差异无统计学意义，具有可比性（P＞

0.05）。

本研究已获得贵州医科大学附属医院伦理委

员会的批准。入组患者或其家属均自愿参加并签

署了知情同意书。

1.2 方法

1.2.1 完善检查 所有患者入组后完善各项检查，

包括头颅磁共振成像（magnetic resonance imaging，

MRI）检查和多导睡眠脑电监测（polysomnography，

PSG）。MRI仪器为Achieva 3.0 T X系列（飞利浦公

司），磁场强度为 3.0 T，扫描每层厚为 5 mm，每层

间距为 0.5 mm。PSG监测系统（美国Nicolet公司）

导联的连接及数据分析均参照美国睡眠医学会手

册中的评分标准[11]。

1.2.2 资料收集 根据统一标准收集入组患者的临

床资料，包括性别、年龄、吸烟、饮酒、高血压病史、

糖尿病病史、体质量指数（body mass index，BMI）、总

胆固醇（total cholesterol，TC）、低密度脂蛋白胆固醇

（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高密度

脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，

HDL-C）、三酰甘油（triglyceride，TG）、尿酸（uric

acid，UA）、肌酐（creatinine，Cre）及阻塞性睡眠呼吸

暂停低通气指数（Apnea-Hypopnea index，AHI）。

统一标准为：①高血压病史：目前正在服用抗高血压

药物治疗，或在未使用降压药物情况下，收缩压≥

140 mmHg或舒张压≥90 mmHg；②糖尿病病史：既

往有确切糖尿病史，正在使用降血糖药物，或至少2次

随机血糖＞11.1 mmol/L或空腹血糖＞7.0 mmol/L；

③吸烟：＞10 支/d，饮酒：＞100 g/d，连续 5年以上；

④AHI≤5 次/h 定义为无 OSAHS，＞5 次/h 定义为

有 OSAHS；5 次/h＜AHI≤15 次/h 为轻度 OSAHS，

15 次/h＜AHI≤30 次/h为中度OSAHS，＞30 次/h为

重度 OSAHS；⑤BMI＞28 kg/m2 定义为肥胖；⑥

Fazekas 评分 [12]0～1 级定为轻度白质高信号（white

matter hyper-intensity，WMH），2～3 级定为重度

WMH；⑦依据心血管病危险分层[13-15]评估个体心血

管事件发生风险，并在排除首诊脑梗死对心血管病
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危险分层影响情况下评估LDL-C达标情况。

1.3 统计学处理

采用SPSS 19.0软件处理数据。符合正态分布以及方差齐

性的计量资料以（x±s）表示；不符合正态分布时，以中位数和四分

位间距[M(QL,QU)]表示，独立样本均数 t检验或Mann-Whitney U

检验；计数资料以率表示，组间比较采用χ2检验；多因素Logistic

回归分析危险因素；并绘制列线图；P＜0.05为差异有统计学意

义。

2 结果

2.1 2组临床资料比较

脑梗死组和非脑梗死组的年龄、BMI、肥胖、高血压病史、

UA、Cre、LDL-C达标情况、WMH负荷及OSAHS严重程度的差

异有统计学意义（均P＜0.05），见表1。

2.2 OSAHS患者合并脑梗死的危险因素分析

以脑梗死作为结局指标，为因变量，纳入表1中有统计学意

义的自变量建立多因素Logistic回归模型，分析OSAHS患者并

发脑梗死的危险因素。结果显示：除了OSAHS严重程度之外，

高血压、LDL-C不达标和WMH负荷是OSAHS患者合并脑梗死

的独立危险因素，见表2。

3 讨论

脑卒中是当前我国首位疾病致死原因[16]，脑梗死是占比最

高的脑卒中类型。我国脑梗死一级及二级预防指南[17,18]均指出

OSAHS与脑梗死相关。OSAHS会导致睡眠破碎和间歇性低氧

血症等，与高血压、血管内皮细胞功能紊乱、胰岛素抵抗、脂质代

谢异常等血管病危险因素有明确相关性[19]。研究指出，OSAHS

是脑梗死的独立危险因素[20]。最新的高证据级别研究发现，与

既往研究结论不同[21]，CPAP作为OSAHS的一线治疗手段，并不

能降低OSAHS患者发生脑梗死的风险[22]。探讨OSAHS患者合

并脑梗死的危险因素对于脑梗死的病因学研究尤为重要。

本研究结果显示，高血压是OSAHS患者并发脑梗死的独

立危险因素之一。高血压是脑卒中最重要的危险因素 [23]，

OSAHS则是高血压的致病因素之一。OSAHS患者中高血压患

病率较高[24]，而顽固性高血压患者中OSAHS患病率较高[25]。其

机制可能为交感神经系统及肾素-血管紧张素-醛固酮系统的激

活及氧化应激和内皮功能不全 [26]。CPAP 虽能明确地降低

OSAHS 患者的血压，但是效应较小，多为 2～4 mmHg 左右[27]，

在顽固性高血压中 CPAP 的降压效果也同样不明显 [28]。在

OSAHS 患者中，单独CPAP 对于OSAHS 合并高血压患者其降

压效果不佳，还需同时使用药物协同降压[29]，以更好地降低脑梗

死的风险。

本研究发现，LDL-C不达标是OSAHS患者合并脑梗死的

最重要危险因素。虽然本研究中2组间LDL-C的数值差异无统

计学意义，但结合目前依据心血管病危险分层风险设定的

LDL-C 目标值，LDL-C 不达标的 OSAHS 患者合并脑梗死是

LDL-C 达标者的 17.63 倍。目前我国一级预防指南中提出了

LDL-C的建议目标值，但在二级预防中未提及明确的LDL-C目

标值。本研究依据心血管病危险分层评估的LDL-C目标值达

到与否，能有效评估OSAHS患者合并脑梗死的风险。本研究

中还发现LDL-C与OSAHS之间相关性较弱，与目前最新研究

结果相符[30]。这表明OSAHS患者中强调血脂管理的重要性与

迫切性。

本研究还发现WMH负荷也是OSAHS患者合并脑梗死的

危险因素。WMH指位于脑白质的异常影像学表现，在MRI上

的T2WI及FLAIR序列呈高信号，在CT上表现为低密度。血管

源性WMH属于脑小血管病范畴，常常无临床症状，也被称为沉

默的脑血管病。流行病学调查发现，随年龄的增长，WMH 的

检出率逐渐增加，其发病机制尚不明确[31]。WMH与血管性认

知功能下降、日常生活能力减退和脑卒中的发生及预后紧密相

关[32,33]。Del Brutto等[34]研究表明，中度至重度OSAHS的个体发

生WMH是无至轻度OSAHS个体的4倍。Huang等[35]的荟萃分

析也表明，OSAHS与WMH独立相关。本研究显示WMH负荷

是OSAHS患者合并脑梗死的独立危险因素，临床上需重视合

并及早干预治疗。

本研究尚存在某些局限性：本研究为横断面研究；本研究

是单中心研究，病例缺少多元化性且病例量有限；可能有其他的

重要危险因素而本研究未纳入。

综上所述，除了OSAHS严重程度之外，高血压、LDL-C不达

标和WMH负荷可能是OSAHS患者合并脑梗死的独立危险因

素，临床应予重视并及早干预，降低脑梗死发生及再发的风险。
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变量

高血压

LDL-C(不达标)

WMH负荷

β值

2.17

2.87

1.58

SE

0.59

0.60

0.58

χ2(Wald)

13.69

22.81

7.33

P值

0.00

0.00

0.01

OR(95%CI)

8.8(2.78, 27.79）

17.6(5.43, 57.23)

4.84(1.55,15.18）

表 2 OSAHS 患者合并脑梗死的危险因素分析

（本文编辑：唐颖馨）

图1 OSAHS 患者并发脑梗死危险因素分析列线图
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