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摘  要 

研究发现睡眠呼吸暂停综合征与动脉粥样硬化疾病存在相关性，近期研究发现睡眠呼吸暂停综合征导致

的慢性间歇性缺氧、高碳酸血症、炎症因子释放、交感神经激活等机制参与了动脉粥样硬化的血管内皮

受损、血脂代谢异常、中性粒细胞及淋巴细胞的趋化及黏附全过程，从而诱发或加重动脉粥样硬化。本

文就睡眠呼吸暂停综合征可能导致或加重动脉粥样硬化的机制进一步阐述。 
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Abstract 
Studies have found that obstructive sleep apnea hypopnea syndrome is related to atherosclerotic 
diseases. Recent studies have found that mechanisms such as chronic intermittent hypoxia, hyper-
capnia, inflammatory factor release, sympathetic nerve activation caused by obstructive sleep ap-
nea hypopnea syndrome are involved in the whole process of vascular endothelial damage, ab-
normal lipid metabolism, neutrophil and lymphocyte chemotaxis and adhesion of atherosclerosis, 
thus inducing or aggravating atherosclerosis. This article further expounds the mechanism that 
obstructive sleep apnea hypopnea syndrome may cause or aggravate atherosclerosis. 
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1. OSAS 定义 

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(obstructive sleep apnea hypopnea syndrome, OSAS)是一种呼吸性睡眠障

碍，其特征是夜间反复出现上呼吸道部分或完全阻塞。这种阻塞通常伴随着上呼吸道气流的减少(低通气)
或完全停止(呼吸暂停)。在低通气或呼吸暂停期间，肺泡通气减低会导致动脉血中的血氧饱和度(SaO2)
下降，同时动脉二氧化碳分压(PaCO2)上升，这种 OSAS 患者在夜间反复发生的缺氧及复氧会导致机体发

生间歇性缺氧，其直接后果是氧化失衡，活性氧产生，炎症级联反应激活，促炎和抗炎细胞因子增加。

生理结构上，出现腭咽平面阻塞的患者占大多数，该平面占总阻塞性呼吸暂停次数 85%以上的有 42.9%，

占 50%以上的有 71.4%，鼻咽平面及舌咽平面次之(鼻咽平面阻塞占 50%以上的有 14.3%，舌咽平面阻塞

占 50%以上的有 14.3%) [1]。 

流行病学数据显示，OSAS是一种发病率很高的疾病，估计在普通成人人群中的发病率为 9%至 38%，

男性为 13%至 33%，女性为 6%至 19%，该疾病在男性和老年人群中更为常见。未经治疗的 OSAHS 者患

高血压、心血管疾病、心力衰竭、肥胖、代谢紊乱、糖尿病、日间嗜睡、抑郁、意外、中风和痴呆症的

风险增加[2] [3] [4] [5]。 

2. 动脉粥样硬化定义 

动脉粥样硬化(atherosclerosis, AS)是临床常见疾病，是缺血性心脑血管病的主要病理基础。大量基础

和临床研究证实，其是一种慢性炎症性疾病，是血管壁对各种损伤的一种异常反应，具有经典炎症的变

性、渗出及增生。 
炎症反应贯穿 AS 发病的各个阶段，可能为多种 AS 因素致病机制的共同环节或通路。炎症与 AS 的

多种并发症的发生密切相关。炎症反应中涉及多种炎症细胞、炎性细胞因子、炎性介质、黏附分子、趋

化因子、生长因子等。近年发现，超敏 C 反应蛋白、白介素 6、白介素 18、肿瘤坏死因子 α、脂蛋白相

关磷脂酶 A2 等炎性标志物在动脉粥样硬化患者血液中较健康对照组有所升高[6]。 
有研究者使用人脐静脉内皮细胞可传代细胞株在缺氧条件下培养并同时收集 OSAS 患者与非 OSAS

患者的超氧化物歧化酶、丙二醛进行研究发现，OSAS 患者存在以超氧化物歧化酶、丙二醛为代表的氧

化及抗氧化机制失衡[7]。目前已经提出的几种 OSA 与血管并发症相关的机制，包括间歇性缺氧和高碳酸

血症、胸内摆动、反复觉醒和交感神经系统激活，所有这些都可能导致炎症、内皮功能障碍和氧化应激。

在患者中，肥胖、糖尿病和高血压等共病通常与 OSAS 共存，或由 OSAS 诱发，并参与 OSAS 与 AS 进

展之中。 
对上述两种疾病的研究过程中，发现 OSAS 患者及 AS 患者均有机体氧化及抗氧化的失衡。这受到

医疗人员的关注与研究，现在将目前关于二者研究现状及进展做一综述。 

3. OSAS 的严重程度及并发 AS 的预测因子 

近几年由于对 OSAS 的重视及认知增强，关于 OSAS 相关性研究层出不穷，这些文献为 OSAS 的分
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级、并发症和预后等方面提供了新的思路。有文献指出，不同 T 细胞亚群中 IL-10 的表达与 OSAS 的严

重程度呈负相关，而 TNF-α的表达与 OSAS 的严重程度呈正相关[8]。 
同时有研究指出在老年 OSAS 患者在常规的血液指标中，NLR、MPV、RDW 水平随 OSAS 程度的

加重而增高[9] [10]。此外、脂联素浓度与体重指数比值(A/BMI)指数越低，OSAS 心血管和代谢并发症的

风险越高(r = −0.43, p < 0.05) [11]。上述这些新发现的指标，可能在日后作为 OSAS 严重度与并发 AS 评

估的潜在辅助指标。 

4. OSAS 导致 AS 的可能机制 

4.1. 内皮细胞受损 

动脉粥样硬化常认为起始于内皮细胞的破坏，其常发生于动脉的分叉处，该区域血管内皮细胞相较

于其他血管内皮细胞呈线状形不同，该区域血管内皮细胞呈圆石块形状，单核细胞和(或)巨噬细胞通过此

区域血管内皮易达皮下间隙，从而始动 AS 的发生过程。在大鼠咽腔多点注射医用透明质酸钠凝胶建立

OSAS 动物模型的研究中，证明 OSAS 可通过增加循环中内皮素-1 (endothelin-1, ET-1)水平及血管壁细胞

间黏附分子-1 (intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM-1)的表达，促使动脉粥样硬化形成，与糖尿病、

高脂血症危险因素造成相应损害的程度相当，并且随着 OSAS 的严重程度增加而增加[12]。 
有研究支持核因子 κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)及肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, 

TNF-α)水平在间歇缺氧的环境下的单纯内皮细胞培养组高于单纯中性粒细胞培养组，提示在 OSAS 患者

内皮细胞损伤机制中，间歇性缺氧直接损伤内皮细胞可能占有更主要的地位。在通过中性粒细胞与内皮

细胞直接接触培养以及二者通过使用 transwell 培养，发现二者炎症因子均有增高，且直接同培养的情况

下，炎症因子增高更明显。这一现象提示中性粒细胞直接接触内皮细胞进一步增加炎症因子分泌。间歇

性缺氧可直接损伤内皮细胞启动 NF-κB炎症通路，该炎症通路的激活亦可通过间歇性缺氧激活中性粒细

胞再进一步作用于血管内皮细胞[13]。Toll 样受体(Toll-like receptors、TLR)其中 TLR2、TLR4、TLR7、
TLR9和晚期糖基化终产物受体(Receptor for advanced glycation endproduct、RAGE)主要在细胞质中表达，

HMGB1 和 NF-κB 主要在细胞核中表达。研究证实在轻度、中度和重度 OSAS 患者动脉粥样硬化斑块中

TLR2 和 TLR4 的表达显著增加，且在内皮细胞和巨噬细胞中表达增加。严重 OSAS 患者动脉粥样硬化斑

块中 TLR9 和 RAGE 的表达显著增加。重度 OSAS 动脉粥样硬化斑块中 HMGB1 和 NF-κB 呈阳性(75%
以上的细胞高表达)。OSAS 患者动脉粥样硬化斑块中存在 NK-κB 的积聚，并且 NF-κB 被认为是动脉粥

样硬化发病机制中重要的炎症因子之一。这意味着 NF-κB活化可能参与 HMGB1-RAGE 介导的 OSAS 动

脉粥样硬化。OSAS 的严重程度与人类颈动脉斑块中 TLR2、TLR4、TLR9 和 RAGE 的显著增加有关。这

反过来又可能激活 OSA 患者增加的促炎性 NF-κB依赖性基因[14]。 
Proghrelin，一种激素前体，通过不同的剪接和修饰可产生两种重要的脑激素——肠激素 ghrelin 和

obestin。最近的研究表明，编码 ghrelin、obestatin 及其受体的 mRNA 表达存在于下丘脑、心肌、血管、

巨噬细胞和其他部位，这些位点相互拮抗，共同参与调节饮食摄入、血脂和动脉炎症。Ghrelin 是生长激

素分泌促进受体(GHS-R)的内源性配体，其不仅参与身体的食欲调节，还具有多种心血管保护作用。这些

效应包括心肌收缩力增强、血管扩张、内皮细胞保护、心肌梗死后缺血再灌注损伤和心力衰竭、免疫和

炎症反应的调节以及心肌能量代谢的改善。Ras 蛋白超家族的特征成员，Rho-associated coiled-
coil-containing protein kinase 2 (ROCK2)是一种丝氨酸/苏氨酸激酶，在心脏和血管中表达，ROCK2 通过促

进应力纤维的形成和重构细胞骨架，参与细胞收缩、迁移和形态变化，并在调节多种生物学行为方面发

挥着重要作用。研究发现在动脉粥样硬化的小鼠模型中动脉中层内膜厚度增加，且间歇性缺氧组巨噬细

胞的迁移能力显著增强，ghrelin 表达降低，但 ROCK2 蛋白表达增加。经过一系列针对性抑制剂及激活
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剂的对比抑制实验得出 ROCK2 是 ghrelin 的下游靶点，ghrelin 能够负性调节 ROCK2 的表达，减缓慢性

间歇性缺氧下巨噬细胞迁移引起的动脉粥样硬化过程。ROCK2 是慢性间歇性缺氧下 ghrelin 介导的迁徙

抑制的主要下游调节因子。间歇性缺氧可能通过 ghrelin/ROCK2 炎症信号通路诱导巨噬细胞迁移参与 AS
过程，并且 ghrelin 是间歇性缺氧或血管内皮炎症诱导 AS 的保护因子[15]。 

有学者研究间歇性缺氧对于小鼠的影响，发现慢性间歇性小鼠的动脉管腔面积显著增大，中膜破坏，

外膜明显增厚，主动脉夹层形成率较高，生存率较低。此外，慢性间歇性缺氧暴露显著增加氧自由基生

成，后者通过 PI3K-AKT-FRAP 相关途径诱导缺氧诱导因子-1α (hypoxia inducible factor-1α, HIF-1α)表达，

HIF-1α 进而促进血管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor, VEGF)、基质金属蛋白酶(Matrix 
metalloproteinase, MMP) 2 和 MMP9 的表达，最终导致主动脉夹层的进展[16]。 

此外，通过对大鼠血管内皮研究发现构成 AS 斑块内新生血管的内皮细胞多处于内皮细胞间充质转

分化(endothelial-to-mesenchymal transition, EndMT)，HIF-1α可以促进内皮细胞的 EndMT 程度加深，并促

进处于 EndMT 状态的内皮细胞发生细胞增殖，从而参与了斑块内血管新生的过程[17]。 
内皮祖细胞(EPC)是内皮损伤后修复的主要组成部分，为维持内皮细胞的稳定起到重要作用。有研究

人员通过对间歇性低氧处理产生的轻度缺氧的大鼠模型实验，发现其血清中的细胞因子被大量激活，且

内皮祖细胞(EPC)动员增加并迁移到受损的血管内皮处，导致新生内皮血管增多，EPC 的修复能力增强。

而中、重度 IH 小鼠模型，虽然机体的 EPC 动员增加，数目增多，但却动员招募了大量功能较差的 EPC 
(ALDHhighCD34+KDR+EPC)，而真正有修复功能的 EPC (ALDHlowCD34+KDR+EPC)并未增加甚至减少，新

生内皮血管较少，此时修复能力减弱。轻度间歇性缺氧后，小鼠外周血 EPC 的动员、招募、增值、趋化、

归巢和生成血管能力增强，但是随着间歇性低氧程度加重(即中、重度间歇性缺氧后) EPC 的增值、趋化、

归巢和生成血管能力却大大减弱，最终导致内皮损伤与内皮祖细胞的修复之间的动态失衡，对损伤的内

皮修复功能减弱，从而使一些心血管等疾病的发病风险大大升高[18]。 
对大鼠研究发现的 OSAS 诱导的主动脉结构重塑的特征是管腔扩张和血管壁肥厚，弹性纤维数量增

加，纤维断裂数量增多。此外 OSAS 大鼠主动脉超氧阴离子生成增强、NO 生物利用度降低、主动脉 ACE1
蛋白水平升高。间充质干细胞(mesenchymal stem cells, MSC)输注后，观察到 OSAS 诱导的形态主动脉改

变缓解、超氧阴离子生成、NO 利用度提高、ACE1 蛋白水平下降。提示 MSC 输注可逆转主动脉结构变

化，减少超氧阴离子生成和 ACE1 增多[19]。 
在对 OSAS 患者及间歇性缺氧小鼠模型的研究中发现，慢性间歇性缺氧会导致炎症因子增多，保护

因子减少从而增加对血管内皮的损害，此外慢性间歇性缺氧还损害了内皮系统的损伤修复机制，上述这

些均直接或间接参与了慢性缺氧血管内皮细胞损害。抗粘附和抗氧化，克服炎症细胞凋亡延迟、保护内

皮细胞等措施是 OSAS 模式间歇低氧血管相关性并发症防治的重要策略。 

4.2. 脂代谢紊乱 

脂蛋白水平增高时易导致泡沫细胞产生的低密度脂蛋白(LDL)和其他蛋白穿过内皮细胞进入内皮下

间隙，脂蛋白进到中膜后，堆积在平滑肌细胞间、胶原和弹力纤维上，引起平滑肌细胞增生。同时在这

里 LDL 被氧化成氧化型 LDL (Ox-LDL)，后者导致内皮细胞损伤同时还刺激内皮细胞和平滑肌细胞分泌

调节单核细胞/巨噬细胞聚集的单核细胞趋化因子(MCP-1)，它吸引血液中的单核细胞从内皮细胞转移到

内皮下间隙，之后活化成为巨噬细胞，并吸收 Ox-LDL，成为富含胆固醇酯的泡沫细胞，而泡沫细胞是

早期动脉粥样硬化的标志。 
有研究人员间歇性缺氧的大鼠实验显示，间歇缺氧大鼠组甘油三酯及总胆固醇明显高于对照组，且

随着大鼠的间歇性缺氧时间延长而升高。同时间歇缺氧大鼠血清瘦素水平较对照组升高，脂联素水平较
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对照组下降，并与间歇缺氧的严重程度相关[20]。并且有通过 OSAS 患者血清学指标分析发现，OSAS 患

者的胆固醇酯和甘油三酯清除率低于对照组，且甘油三酯清除率与睡眠期间的最低血氧饱和度呈正相关，

与呼吸暂停低通气指数(AHI)和总睡眠时间呈负相关[21]而且甘油三酯在脂解组织中经过脂蛋白脂酶催化，

将这些颗粒转化为致动脉粥样硬化、富含甘油三酯的残余脂蛋白，这些脂蛋白可以穿透内皮细胞层并驻

留在内皮下空间，在那里它们可以促进泡沫细胞的形成。OSAS 患者脂质过氧化和氧化低密度脂蛋白含

量增加，此外 OSAS 还可以通过氧化应激促进功能失调的脂质，而且氧化型 LDL 比非氧化型 LDL 更容

易导致动脉粥样硬化[22]。同时，OSAS 患者睡眠时反复出现的呼吸暂停引起的慢性间歇缺氧，反复发生

缺氧/复氧过程引起氧化应激活化核因子 κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)和缺氧诱导因子-1 (hypoxia 
inducible factor-1, HIF-1)等信号途径，继而促进炎症因子如肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、
白介素等的大量释放。有学者研究发现，HIF 介导的血管生成素样蛋白 4 (Angiopoietin-like protein 4, 
Angptl4)上调很大程度的延迟了富含甘油三酯的脂蛋白的清除。在翻译后发挥作用的活性 LpL，可能导致

餐后高脂血症，而 Angptl4 可以将 LPL 二聚体转化为非活性单体[23]。但是，在该实验中间歇性缺氧对

甘油三酯清除的抑制作用并没有被 Angpt4 中和抗体逆转，这提示抑制 LpL 并不是间歇性缺氧导致富含

甘油三酯的脂蛋白消除率受损的唯一机制。 
除体液调节外间歇性缺氧会刺激颈动脉体，交感神经张力增加，有实验发现阻断 α1 肾上腺素能受体

会增加 HDL 胆固醇水平并降低甘油三酯水平，而 β受体阻滞剂则会产生相反的影响[24]，因此 OSAS 导

致的交感神经激活，可能会对脂质代谢产生其他不利影响。 
由此可见 OSAS 导致甘油三酯及胆固醇增高，且甘油三酯的利用及清除率下降，对于 OSAS 介导甘

油三酯升高的途径的基因研究酶代谢研究目前还需进一步探究。 

4.3. 单核细胞与巨噬细胞 

单核细胞和(或)巨噬细胞较容易通过受损或动脉分叉处血管内皮达皮下间隙，活化成为巨噬细胞在吸

收 Ox-LDL 后变成泡沫细胞。 
胰高糖素样肽-1 (glucagon-like peptide-1, GLP-1)可能通过抑制巨噬细胞泡沫化，抑制 ApoE-/-小鼠动

脉粥样硬化的发生发展[25]。在间歇性缺氧的条件下观察到巨噬细胞向促炎性 M1 巨噬细胞极化。M1 巨

噬细胞释放更高水平的 TNF-α，IL-1，IL-6 具有较高的分化簇 CD80 表达，而 M2 巨噬细胞表达较高水平

的 IL-10、TGF-α、CD163+，研究显示 RAGE 激活可促进巨噬细胞分泌促炎细胞因子，如 IL-1，IL-6 和

TNF-α。RAGE 的敲除显著降低了 IH 暴露的 THP-1 巨噬细胞 M1 标记物的基因表达。证明 IH 诱导 M1
巨噬细胞极化，RAGE 信号起到了关键作用[26]。 

有相关研究证实：1) 不同间歇低氧暴露时间均会引起外周血多形核中性粒细胞(PMN)凋亡延迟；随

着间歇低氧暴露时间的延长，PMN 凋亡有增加趋势。2) 间歇低氧条件下大鼠 PMN 与内皮细胞直接共培

养与间接共培养均可引起粘附作用增强，直接共培养对黏附作用的增强程度高于间接共培养。3) 间歇低

氧大鼠 PMN 与内皮细胞直接共培养与间接共培养均促进内皮细胞凋亡，直接共培养重于间接共培养。4) 
抗氧化剂 Tempol 可部分改善 PMN 对内皮细胞的粘附和致凋亡损伤作用[27]；同时 OSAS 患者的夜间低

氧血症可引起血清中 IL-6、CRP 等水平增高，刺激循环中可溶性粘附分子如 ICAM-1、VCAM-1 表达增

加。同时，低氧也能通过激活 NF-kb 等核转录因子直接上调 ICAM-1 等的表达。这些粘附分子含量的增

加继而刺激中性粒细胞等粘附于血管内皮，启动动脉粥样硬化的病理过程。 
外此炎症组织释放的白细胞介素 I (IL-1)及肿瘤坏死因子(TNF-α)细胞因子可活化血管内皮细胞并刺

激 E 选择素的合成。静息时，当内皮细胞受炎性因子白细胞介素 1、肿瘤坏死因子、细菌脂多糖等刺激

后，E 选择素的表达增加。E 选择素有介导活化内皮细胞与中性粒细胞黏附作用，还能介导内皮细胞与
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单核细胞、记忆 T 细胞嗜酸及嗜碱性粒细胞、血液树突状淋巴细胞、前 T 细胞等的结合[12]。 

4.4. 其他 

此外有实验发现高碳酸血症显著改变了大鼠粪便中微生物丰富度、昼夜节律及代谢组成。间歇性缺

氧导致大鼠血液呈现高碳酸状态的同时，粪便中微生物的种群中促进动脉粥样硬化的菌落有明显增加，

且各种菌群的昼夜变化也被打乱。此外，肠道菌群代谢所产生的物质也有所改变，更倾向于促进动脉粥

样硬化的发生，同时代谢产物的昼夜节律也被打乱[28]。通过对间歇性缺氧条件下大鼠基因选择性研究发

现长期间歇性缺氧可能对实验中研究的转录基因组产生负面影响，这可能导致血管组织的功能下降促进

动脉粥样硬化的发生[29]。 
目前尚且需要包含更多人群及对照组、更精确的测量方法的临床随机试验。OSAS 介导的机制通过

参与 AS 各个过程导致或加重 AS。而二者也会相互促进形成恶性循环。 

5. OSAS 的治疗研究 

医疗工作中常常建议 OSAS 患者采取限制饮食、控制体重的办法改善患者 OSAS 相关表现。中、重

度患者同时可以加用器械辅助治疗。CPAP 为 2013 年 OSAS 诊疗指南的成人治疗首选方式，即患者夜间

入睡佩戴面罩持续将正压气流送人气道，使气道在整个呼吸周期因处于正压状态而不出现塌陷，来治疗

OSAS。患者 UA、sICAM-1、NF-κB、Nesfatin-1 水平比治疗后下降；AHI 及 TSTSO2 < 90%有所下降；

观察组生活质量(quality of life score, QOL)评分较治疗前有所改善[30]。并且可以改善患者睡眠呼吸功能，

降低气道阻力及改善肺动态顺应性[31]。CPAP 治疗后，临床相关夜尿症减少了三分之一(在被诊断为

OSAS 的患者中，夜尿症的患病率在男女中均为 75.8%) [32]。此外，持续使用 CPAP 与认知障碍的延迟

发作有关，并被认为是保护 AD 患者认知功能、抑郁、睡眠质量和结构以及日间嗜睡的有效方法[2]。 
在一项对 244 名 OSAS 的患者(40%接受 CPAP 治疗，所有患者均未接受手术治疗。)持续 4 年的随访

中，死亡率为 8%，大多数死亡发生在夜间。CPAP 患者的生活质量明显改善[33]。 
难以配合机械辅助治疗的患者可以选择手术治疗。下颌前移装置(mandibular advancement devices, 

MAD)是原发性打鼾和轻中度 OSAS 的可靠治疗选择。MAD 通过使用辅助装置向前拉动软组织，特别是

舌骨肌、舌骨肌、舌骨肌和乳舌骨肌来发挥作用。有文献指出无法坚持 CPAP 的重度呼吸暂停患者也可

使用 MADs 治疗。上颌骨前移手术(orthognathic surgery with maxillomandibular advancement, MMA)是
OSAS 安全有效的治疗选择[34]。袖状胃切除减容术(LSG)，其为被广泛应用于肥胖治疗的手术之一，该

手术通过切除患者胃大弯部分，残留下一小部分可以通过胃镜的通道，呈袖套状。有研究纳入 65 例行

LSG 术合并重度阻塞性睡眠呼吸暂停综合征患者的信息。12 月后随访采集信息后行统计学分析后得出结

论：1) 手术前高 AHI 值是影响 LSG 术后患者 OSAS 预后的独立影响因子；2) 术后颈围、胸围及 BMI
的下降与 OSAS 综合征的改善有关[35]。 

采用低温离子辅助下改良悬雍垂腭咽形成术(M-CAUP)进行治疗的 56 例 OSAS 患者。其治疗总有效

率为 92.86%，手术后呼吸暂停的低通气指数(apnea hypopnea index, AHI)水平低于手术前，血氧饱和度

(oxygen saturation, SaO2)水平高于手术前；反流症状指数量表(reflux symptom index, RSI)显示手术后各项

反流症状评分均低于手术前[36]。 
对 OSAS 保守治疗(如 CPAP 或 MAD 应用)无反应的患者，可能存在咽-喉间隙的正压导致会厌的边

缘大程度地塌陷到声门的情况。会厌硬化手术(Epiglottis Stiffening Operation, ESO)。该手术使用电刀切除

腭部粘膜的一个区域，导致疤痕收缩，从而促使软腭硬化，减少打鼾和腭脱垂。同时由于会厌的敏感受

体(分布在喉表面、杓会厌皱襞、杓状软骨和后连合上)刺激所谓的“声门闭合反射”，从而达到防止误吸
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的目的，因此要保留健康组织的边缘。比较术前和术后 AHI、打鼾时间，ESO 显示出良好的效果，且没

有发生重大并发症，如吞咽困难的发生[37]。 
OSAS 患者常因为 CPAP 治疗时呼吸机佩戴导致睡眠时身体活动受限而无法坚持使用，使用手术治

疗对于大多数患者来因为创伤在心理上较少能被接受，目前仍需进一步研究其治疗方法。 

6. 总结 

综上所述，OSAS 与 AS 常同时存在，且通过相关研究可以认为二者存在因果关系，并存在相互促进

进而导致二者疾病进一步加重的可能。在治疗同时患有这二者疾病的人群，需要针对二者间相互促进的

恶性循环中下手。既往的研究表明治疗 OSAS 时 AS 也可以获益。提示临床医生在治疗 OSAS 并发 AS
的患者应该考虑多种治疗联合使用为患者提供个体化的治疗方案，期望达到延长患者寿命减少患者痛苦

增加日常行为能力，达到提高患者生活质量的目的。有关两者之间的关联性及相互影响的确切机制目前

尚无明确结论，且既往的研究存在各种各样的局限性，例如样本例数，仅为动物实验、缺乏对照组，诊

疗方法实施困难等，且二者共患导致患者生活质量下降及死亡率的提高，为社会带来负担，还需要广大

学者进一步研究剖析。 
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