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阻塞性睡眠呼吸暂停综合征老年患者血管内皮功能

变化及其与冠心病的关系

王虹张希龙殷凯生胡玲贾恩志杨玉

【摘要】 目的探讨老年阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)患者血管内皮功能变化与冠心病(CHD)的内在

联系。方法随机选择31例无(RAs、无心血管疾病的老年单纯鼾症者为对照组，45例老年中、重度螂患者
为OsAs组，asAs组内叉分为有CHD(16例)和无CFID(29例)两个亚组。测定和比较组问的血浆+氧化氟(NO)、

内皮素(ffi)及其比值的动态变化及OSAS组内CHD有无的区别。结果与对照组相比，OSAS组患者的NO水平

明显降低[(27 69±9．17)"us(61 90±13 47)p．mol／1．]。ET水乎明显增高[(58 08±14 21)狮(34．77±8 23)nd

L]，NO／ET比值明显下降[(0 47±0】8)训(】．72±0．97)，均P<0 01)]。CHD的发生率在OSAS组达35 6％。

与对照组相比，OSAS组中不伴CHD着降低的NO水平(35．53±9 39)wn01]L、升高的ET水平(47 78±11 13)nd

L和下降的NO／ET比值(0 75±0．13)已有显著性差异(尸<0 05)；伴有CHD者的NO水平(22 17±8．76)tmld／L、

ET水平(69．14±12 17)ng／L和NO／ET比值(0．32±0 14)较对照组相差更为明显(P<0 01)。结论OSAS老年

患者存在明显的血管内皮功能障碍，尤以CHD者为甚，血管内皮功能损伤可能是OSAS患者并发CHD的原因。
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【Abstract】Obkcfive To investigate the assomation between functional changes in vascular endothelium and coro-

nary heart disease(CUD)in elderly patientswithobstructive．sleep apnea syndrome(OSAS)．Methods Thirty-one sire—

pie elderly snorers without OSAS and cardiovascubr diseases were randomly selected as∞ntrol group．Forty-five elderly

patients with moderate or severe degree of obstructive sleep apnea syndrome were recruited a5 tX'2AS group，which was

further divided into two subgroups．CHD subgroup(14 patients)and non-CI-lI)subgroup(31 patients J Thechanges in

pla虮a concentrations of nitric oxide(NO)and endotbelin(Er)were tested and eompared between groups．R嗒L1I乜

Compared with control group．in OSAS group there was a sigmificant lower NO level((27．69 1 9 17),tAg(61 90±

13．47)b‘mol／L，P<O 01]．“gl_lerETlevel[(58．08±14 21)．uS(34 77±8 23)ng／L，P<0 01]，andlower ratio of

No／Er[(0 47±0．18),os(1．72±0，97)，P<O叭]7[heincidence ofCIADinOSAS groupwas 35 6％．Comparison

between mntml group and non．OlD OSAS subgroup showed that the decreased NO level．increased El"levd(47 78±

11．13)n副L and declinedNO／ET ratioin non—CftDgroupwere statistically significant(P<0．05)Such differenceswere

∽re significant between control group andcHD OsAS subgroup(P<0．01)Cxmdasions Vascular endothelialfunc—

lion was signifleantly impaired in elderly patients with OSAS，especially in those with both OSAS and Cm．Impaiintent
of vascular endothelial function may he one d thec蛐of cGrnpficated CUD in d蛐0sAS patlents
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阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(obstruct{ve slee"

apnea syndrome，OSAS)和冠心病(coronary heart

disease，CHD)都是老年人的常见疾病，由于OSAS

老年患者中CHD发生率较高，心血管并发症可导致

猝死，彼此间的相互关系、发病机制以及OSAS患者

睡眠期已引起临床的高度关注”～。为此，作者于

2002年10月至2002年6月对南京医科大学第一

附属医院45例老年中、重度OsAs患者观察了血浆

一氧化氮(nitric oxide，NO)、内皮素(endothelin，

ET)及其比值的动态变化，以探讨OSAS与冠心病

的内在联系。

1材料与方法

1．1对象及分组OSAS组由45例中、重度OSAS

患者组成，年龄60～76岁(66±4)岁，其中男性32

例，女性13例。经病史询问、血压、心电图、心脏B

超、心功能及血生化测定，部分患者做动态心电图、

心脏SPECT扫描检查。根据1979年国际心畦病协

会和WHO诊断标准，将OSAS组患者再分为：伴有

CHD组16例，均为CI-ID心绞痛患者，其中6例合

并血压升高，7例左室舒张功能减退，2例左室收缩

功能减退，5例左室扩大；不伴CHD组29例。45例

于近期未吸烟，已删除严重感染、恶性肿瘤、糖尿病

患者。抽血前24h内未使用硝酸甘油、血管紧张素

转换酶抑制剂、阿司匹林和钙拮抗剂等药物。此外，

随机选择3l例无OSAS、无心血管疾病的单纯鼾症

者为对照组，年龄60～73岁(65±4)岁，其中男性

19例，女性12例。

1．2方法采用澳大利亚产Compurnedic多导睡眠

仪行整夜多导睡眠仪检查(包括脑电图、心电图、肌

动图、眼动图、VI鼻气流及胸腹式呼吸和手指血氧饱

合度)，参照惯用国际标准：将睡眠期呼吸暂停／低通

气指数(apnea hypopnea index，AHI)≥5者诊为

OSAS，在睡眠呼吸暂停过程中，口和鼻无气流，但胸

腹式呼吸仍存在，定为阻塞型睡眠呼吸暂停。根据

AHI指数，将OSAS患者分为轻、中、重3度，(5～19

者为轻度，20-39者属中度，高于4u者为重度)。

各组每例均于清晨6：00抽取空腹静脉血。NO

测定：用酶标法，NO试剂盒由南京聚力生物医学研

究所提供；ET测定：用放射免疫法。放免药盒采用

北京免疫技术研究所生产的内皮素放免药盒。操作

严格按药盒说明书进行。

1．3统计学处理所有实验数据采用SPSS 10 0 for

Windows软件包处理，结果以j i s表示，组间比较

采用t检验。

2结果

冠心病的发生率在OSAS组达35．6％。oSAS

组与对照组的NO、ET水平及其比值的动态变化详

见表1。与对照组相比，OSAS组的N0水平明显

降低[(27 69±9 17)m(6l 90±23．47)umol／L]，

ET水平明显升高[(58．08 i 14．21)vs(34 77 i

8．23)ng／L]，No／ET比值明显下降[(0．47±0．18)

qs(1、72-L-_0、97)]，均P<0、0l。与对照组相比、

oSAs组中不伴CI-ID的NO水平(35．53±9 39)

ttmol／L、E，I水平(47．78±11 13)ng／L和No／ET比

值(O．75±0．13)与对照组有统计学差异(均P<

0．05)；与对照组相比，伴有CHD的NO水平

(22．27±8 76)grnol／L进一步降低以及ET水平

(69 14±12．17)fdL进一步升高和No／ET比值

(0．32±0 14)失调更为明显(均P<0．01)。OSAS

组内伴CHD较不伴CHD的患者的NO水平更低，

ET水平更高，NO／ET比值进一步下降，差异亦有

显著性(P<0．05)。

3讨论

冠状动脉病变在OSAS患者中易于发生和加重

已被流行病学调查所证实“。1。Schafer等”1研究

发现，OSAS患者约有50％有冠状动脉病变，并通过

冠状动脉造影而证实，在呼吸暂停缺氧时，易发生心

肌缺血或梗死。其发生机制一般认为与低氧和高碳

酸血症使心肌代谢紊乱，红细胞增多、血粘滞性增加，

表l OSAS组与对照组的NO，耵水平及其比值的变化(于±s)

组 别 NO(ttmol／I。) ET(rig／L) NO／ET

对照组(”=31) 61．90i 13．47 34 771 8．23 1·72 4-0 97

L,]sAS组(¨=45)

伴CHD亚组(”=16)

27 69±9 17

22 17±8．76

58 08±14 21—

69 14±12 17～

0 47±o．18‘。

0 324-0 14一

律：【bAs：阻塞性睡日民呼吸暂停综合征，(_HI)：冠心病，盯：内皮素。“P<0 05，’”j 3<0(1l，用}!}{组比杖；#J。‘u‘D，与lf o删’班凡私
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血流缓慢，脂肪代谢紊乱，促使和加重冠状动脉粥样 减弱，致CHD的发生和发展。这电是造成OSAS患

硬化的发生，使冠脉供血不足有夫。由于血管内皮 者CHD发生率高的重要原因之。

细胞(endothelial cell，Ec)功能障碍在冠心病发病机 因此笔者认为．由于NO和FT水平可间接反

制中的重要作用近年已受到极大苇视，而OSAS患 映Ec功能，OSAS老年患者存在着血管Ec功能障

者体内的确存在着冠心病发病率明显增高和发生血 碍，尤以伴冠心病者为甚。EC损伤可导致急性心肌

管内皮细胞功能障碍的病理基础“’7]，本研究特就 缺血或缺血加重，甚至诱发心血管并发症。因此有

此的相关性作了观察及探讨。 必要对OSAS患者进行积极的病因治疗和Ec的保

E(：不仪是覆盖在血管腔表面保护血管平滑肌 护性防治，以降低OSAS患者CHl)的发生和发展。

细胞(vascular smooth muscle cdls，VSMCs)的屏障，

而且是重要的内分泌器官和效应器官，是许多心血
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