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持续正压通气对阻塞性睡眠呼吸暂停综合征患者
左心室肥厚及左心室功能的影响

王海威1,刘会苗2△,李灏然1

(郑州大学第五附属医院:1.耳鼻咽喉科;2.超声诊断科,郑州
 

450000)

  [摘要] 目的 研究持续正压通气(CPAP)治疗对阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAHS)患者左心室肥厚

及左心室功能的影响。方法 98例初次诊断的 OSAHS患者(轻度组28例、中度组34例、重度组36例)行

CPAP治疗6个月,治疗前、后行彩色多普勒超声检查,控制体质量因素分析治疗前左心室肥厚及左心室功能的

影响因素,比较治疗前、后室间隔厚度(IVST)、左心室后壁厚度(LVPW)、左心室射血分数(LVEF)及二尖瓣血

流图二尖瓣舒张早期最大血流速度(E峰)与舒张晚期最大血流速度(A峰)比值(E/A)的变化。结果 轻、中、
重度组IVST及LVPW逐渐增加,LVEF及E/A逐渐降低,差异有统计学意义(P<0.05);控制体质量因素

后,IVST、LVPW及LVEF均与呼吸暂停低通气指数(AHI)相关(P<0.05)。治疗后,OSAHS患者IVST由

(11.04±1.24)mm降至(10.24±0.82)mm,LVPW 由(10.99±1.22)mm降至(10.29±0.85)mm,差异有统

计学意义(P<0.05),其中轻度组变化不明显(P>0.05);LVEF由(56.80±5.30)%增至(59.90±4.50)%,E/
A由(1.09±0.15)增至(1.20±0.09),差异有统计学意义(P<0.05)。结论 CPAP治疗可改善OSAHS患者

的左心室肥厚及左心室功能。
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  [Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

continuous
 

positive
 

airway
 

pressure
 

(CPAP)
 

on
 

left
 

ventricular
 

hypertrophy
 

and
 

function
 

in
 

patients
 

with
 

obstructive
 

sleep
 

apnea-hypopnea
 

syndrome
 

(OSAHS).
Methods Ninety-eight

 

newly
 

diagnosed
 

OSAHS
 

patients
 

(28
 

cases
 

in
 

the
 

mild
 

group,34
 

cases
 

in
 

the
 

moder-
ate

 

group,36
 

cases
 

in
 

the
 

severe
 

group)
 

were
 

treated
 

with
 

CPAP,color
 

doppler
 

ultrasound
 

was
 

performed
 

to
 

the
 

patients
 

before
 

and
 

6
 

months
 

after
 

the
 

treatment,related
 

factors
 

of
 

left
 

ventricular
 

hypertrophy
 

and
 

left
 

ventricular
 

function
 

before
 

treatment
 

were
 

analyzed
 

with
 

controlling
 

weight,and
 

the
 

changes
 

of
 

interventricu-
lar

 

septal
 

thickness
 

(IVST),left
 

ventricular
 

posterior
 

wall
 

thickness
 

(LVPW),left
 

ventricular
 

ejection
 

frac-
tion

 

(LVEF)
 

and
 

the
 

ratio
 

of
 

peak
 

early
 

filling
 

velocity
 

(E)
 

to
 

peak
 

late
 

velocity
 

(A)
 

diastolic
 

transmitral
 

flow
 

(E/A)
 

were
 

observed.Results In
 

the
 

mild,moderate
 

and
 

severe
 

group,IVST
 

and
 

LVPW
 

increased
 

gradually,
LVEF

 

and
 

E/A
 

decreased
 

gradually,the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),after
 

controlling
 

of
 

weight,IVST,LVPW
 

and
 

LVEF
 

were
 

concerned
 

with
 

apnea-hypopnea
 

index
 

(AHI,P<0.05).After
 

treat-
ment,IVST

 

decreased
 

from
 

(11.04±1.24)mm
 

to
 

(10.24±0.82)mm,LVPW
 

decreased
 

from
 

(10.99±1.22)
mm

 

to
 

(10.29±0.85)mm,the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),the
 

changes
 

were
 

no
 

sig-
nificant

 

difference
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P>0.05).LVEF
 

increased
 

from
 

(56.80±5.30)%
 

to
 

(59.90±4.50)%,
E/A

 

increased
 

from
 

(1.09±0.15)
 

to
 

(1.20±0.09),the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).
Conclusion CPAP

 

is
 

helpful
 

to
 

improve
 

left
 

ventricular
 

hypertrophy
 

and
 

function
 

in
 

patients
 

with
 

OSAHS.
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  阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAHS)是一种常

见疾病,主要表现为睡眠时上气道塌陷阻塞引起的呼

吸暂停和低通气,常伴有打鼾、睡眠结构紊乱,频繁发

生血氧饱和度下降、白天嗜睡、注意力不集中等病症,
并可能导致高血压、冠状动脉粥样硬化性心脏病(冠
心病)、Ⅱ型糖尿病等多器官功能损害,其中对心血管

系统损害最为明显[1-3]。左心室肥厚是OSAHS常见

的心血管并发症,OSAHS患者中左心室肥厚的患病

率明显增加,有研究显示OSAHS是左心室肥厚和功

能障碍的独立危险因子[4-8],持续正压通气(CPAP)治
疗可改善OSAHS患者的左心室肥厚情况[9],但尚缺

乏大型对照试验的证实,本研究通过彩色多普勒超声

检查,记录室间隔厚度、左心室后壁厚度,检测左心室

收缩功能指标———左心室射血分数(LVEF)及舒张功

能指标———二尖瓣血流图二尖瓣舒张早期最大血流

速度(E峰)与舒张晚期最大血流速度(A峰)比值(E/

A),进一步探讨OSAHS对左心室肥厚、左心室功能

的影响,以及CPAP治疗的作用,现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

  选取2015年1月至2017年12月本院耳鼻喉科

初次诊断并经CPAP治疗的98例 OSAHS患者,其
中男88例,女10例,平均年龄(51.9±10.7)岁。OS-
AHS诊断标准参照2012年OSAHS诊治指南[10],其
中轻度组28例、中度组34例、重度组36例。排除各

种心肌病、肺动脉高压、甲状腺功能异常、慢性肾功能

不全、慢性阻塞性肺疾病等。本研究经医院人体试验

伦理学委员会批准,并取得所有研究对象的知情

同意。

1.2 方法

1.2.1 研究方法

  所有患者均经标准多导睡眠图(PSG)监测明确

OSAHS诊断,经CPAP治疗6个月,治疗前后行彩色

多普勒超声检查,记录室间隔厚度(IVST)、左心室后

壁厚度(LVPW)、LVEF及二尖瓣血流图E/A,比较

治疗前后变化。

1.2.2 PSG监测

  所有患者均应用飞利浦alice5多导睡眠监测仪

行整夜PSG监测,检查前2
 

d禁服咖啡因、镇静剂、催
眠药及酒精。同步监测脑电图、眼动图、颏肌电图、口
鼻气流、鼾声、胸腹式呼吸、体位、血氧饱和度(SaO2)
及心电图等。PSG监测数据进行自动分析结合人工

判读,呼吸暂停低通气指数(AHI)≥5次/小时确诊为

OSAHS,其中AHI≥5~<15次/小时为轻度组,≥

15~<30次/小时为中度组,≥30次/小时为重度组。

1.2.3 CPAP治疗

  手动压力滴定测出每例患者的最适治疗压力,应
用飞利浦全自动无创呼吸机557型,每晚行CPAP治

疗,治疗压力为6.0~15.0
 

cm
 

H2O,每晚治疗不少于

6
 

h,并排除呼吸机治疗禁忌证:脑脊液鼻漏、肺大疱、
气胸等。CPAP治疗的疗效体现:睡眠期鼾声、憋气

消退,无间歇性缺氧,血氧正常;白天嗜睡明显改善或

消失,其他伴随症状显著好转或消失,相关并发症,如
高血压、冠心病、心律失常、糖尿病和卒中得到改善。
参照OSAHS诊治指南,治疗6个月随访。

1.2.4 彩色多普勒超声检查

  采用 TOSHIBA790A彩色多普勒超声诊断仪,
专人操作,受检者取左侧卧位,平静呼吸,在左心室长

轴 M 型图像上分别测量IVST、LVPW,测定左心室

舒张末期容积(EDV)与左心室收缩末期容积(ESV),
计算LVEF,LVEF=(EDV-ESV)/EDV×100%。
在心尖四腔切面上,测量E峰、A峰,计算出E/A比

值。每例测量3次,取平均值。

1.3 统计学处理

  采用SPSS11.0软件进行数据分析,符合正态分

布的计量资料以x±s表示,组内比较采用配对样本t
检验,多组间比较采用方差分析,相关性分析采用

Spearman相关及偏相关分析,以P<0.05为差异有

统计学意义。

2 结  果

2.1 3组治疗前一般资料比较

  治疗前,轻、中、重度组BMI及AHI比较,差异有

统计学意义(P<0.05)。随着 OSAHS严重程度增

加,IVST及LVPW逐渐增加,LVEF及E/A逐渐降

低,差异有统计学意义(P<0.05),见表1。控制体质

量因素后,IVST、LVPW 及 LVEF均与 AHI相关

(r=0.705、0.717、-0.635,P<0.05)。
表1  3组治疗前一般资料比较(x±s)

项目 轻度组 中度组 重度组 F P

BMI(kg/m2) 25.58±0.82 26.30±0.86 27.23±1.42 18.427<0.05

AHI(次/小时)12.25±2.33 24.24±4.02 40.92±8.37210.338<0.01

IVST(mm) 9.60±0.78 11.10±0.75 12.10±0.64 93.856<0.01

LVPW(mm) 9.54±0.74 11.07±0.74 12.04±0.63 98.370<0.01

LVEF(%) 60.79±5.73 57.76±3.80 52.92±3.26 27.828<0.01

E/A 1.19±0.17 1.09±0.11 1.00±0.09 16.487<0.01

2.2 OSAHS患者治疗前、后IVST、LVPW、LVEF、

E/A比较
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  与 治 疗 前 比 较,OSAHS 患 者 治 疗 后IVST、

LVPW 降低,LVEF、E/A 升高,差异有统计学意义

(P<0.05)。其中轻度组IVST、LVPW 变化不明显

(P>0.05),各组LVEF及E/A比较,差异均有统计

学意义(P<0.05),见表2、3。
表2  OSAHS患者治疗前、后IVST、LVPW、LVEF、

   E/A比较(x±s)

项目 治疗前 治疗后 t P

IVST(mm) 11.04±1.24 10.24±0.82 12.920 <0.01

LVPW(mm) 10.99±1.22 10.29±0.85 12.187 <0.01

LVEF(%) 56.80±5.30 59.90±4.50 18.741 <0.01

E/A 1.09±0.15 1.20±0.09 14.908 <0.01

表3  3组治疗前、后IVST、LVPW、LVEF、

   E/A比较(x±s)

组别 治疗前 治疗后 t P

轻度OSAHS

 IVST(mm) 9.60±0.78 9.57±0.75 1.842 0.077

 LVPW(mm) 9.54±0.74 9.51±0.75 1.982 0.058

 LVEF(%) 60.70±5.70 62.80±5.20 18.741 <0.01

 E/A 1.19±0.15 1.25±0.12 14.908 <0.01

中度OSAHS

 IVST(mm) 11.10±0.75 10.30±0.75 20.530 <0.01

 LVPW(mm) 11.07±0.74 10.34±0.74 15.132 <0.01

 LVEF(%) 57.70±3.80 60.80±3.60 17.067 <0.01

 E/A 1.09±0.11 1.18±0.08 10.860 <0.01

重度OSAHS

 IVST(mm) 12.10±0.64 10.77±0.51 19.583 <0.01

 LVPW(mm) 12.04±0.63 10.85±0.49 15.936 <0.01

 LVEF(%) 52.90±3.20 56.70±2.30 11.711 <0.01

 E/A 1.00±0.09 1.17±0.06 17.972 <0.01

3 讨  论

  OSAHS为临床常见疾病,且发病率逐渐上升。
其由睡眠期间反复上气道阻塞所致,以频繁呼吸暂

停、低通气、低氧血症为基本病理生理改变,常引起多

系统多器官的损害,其中心血管系统损害最为明显。
左心室肥厚是OSAHS常见的心血管并发症,发生率

约41.2%,重度 OSAHS人群发生率可达50%。有

研究证实OSAHS严重程度是左心室肥厚的影响因

素,即使血压正常,OSAHS患者左心室肥厚发生率明

显高于正常人群。流行病学调查显示,左心室肥厚与

心血管事件发生率密切相关,是心血管事件的重要危

险因素,是充血性心力衰竭、心律失常、猝死、卒中等

独立危险因素[11],与其他心血管事件危险因素比较,
左心室肥厚在预测主要心血管事件的发生率和病死

率中是更强的危险因素[12],本研究也显示OSAHS是

左心室肥厚和功能障碍的独立危险因素。

IVST、LVPW是左心室厚度的主要指标,能反映

左心室肥厚的状态,LVEF是指每搏输出量占心室舒

张末期容积量的百分比,是左心室收缩功能的主要指

标,E/A值是二尖瓣舒张早期最大血流速度与舒张晚

期最大血流速度的比值,是左心室舒张功能主要指

标,本研究选择以上监测指标操作方便,容易测量,能
反映左心室的总体结构及功能状态。研究结果发现,
在OSAHS患者中存在左心室肥厚及左心室功能障

碍情况,左心室收缩功能及舒张功能均有下降,且

OSAHS病情越重,左心室肥厚及左心室功能下降情

况越明显,在轻、中、重度组中各观测指标比较,差异

均有统计学意义(P<0.05),与既往试验相符。因

OSAHS患者多有超重及肥胖,本研究进一步对体质

量因 素 进 行 了 控 制,在 单 因 素 相 关 分 析 中,BMI、

AHI、IVST、LVPW及LVEF均与OSAHS严重程度

相关,控制体质量因素后,IVST、LVPW 及LVEF仍

与AHI相关。OSAHS引起左心室肥厚的主要原因

是左心室后负荷增加及呼吸暂停导致的交感神经活

性增加和间歇性低氧,可能有如下机制:(1)血流动力

学负荷增加:OSAHS
 

患者血压水平多呈升高表现,左
心室压力负荷长期过度增加;OSAHS和高血压对心

脏结构改变起同等重要的作用,当二者并存时,作用

可叠加;(2)肾素-血管紧张素-醛固酮系统激活:OS-
AHS患者中肾素-血管紧张素-醛固酮系统较为活跃,
醛固酮、肾素、儿茶酚胺等分泌增多;(3)心肌细胞内

皮素(ET)水平升高:ET具有缩血管效应,可引起血

管外周阻力不同程度增加,使心脏后负荷增加;ET可

明显增强成纤维细胞和心肌细胞有丝分裂,促进蛋白

质合成,进而加重心肌细胞肥厚;(4)低氧血症:间歇

性低氧应激导致左心室心肌细胞直径增加和左心室

心肌细胞间质纤维化,从而导致左心室肥厚;(5)大动

脉硬化:大动脉硬化可致心室后负荷增加。

CPAP治疗左心室肥厚的报道结果不一,有研究

显示,CPAP治疗可使左心室质量明显下降,室间隔

厚度减小,左心室肥厚明显改善[9,13-14]。亦有研究显

示CPAP与左心室肥厚及左心室功能无明显相关

性[15],但缺乏大规模随机试验的证实。本研究发现,
在轻度 OSAHS患者中,CPAP治疗前、后IVST及

LVPW变化不明显,而左心室功能有改善,LVEF、E/

A变化差异有统计学意义(P<0.05),提示在左心室

结构发生变化前已出现左心室功能障碍情况。而在

中、重度患者中,CPAP治疗后IVST及LVPW 减小,
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LVEF、E/A增高,提示左心室肥厚、左心室收缩及舒

张功能均有改善。
综上所述,在OSAHS患者中存在左心室肥厚及

左心室功能障碍,且在左心室结构改变前已出现左心

室功能减退,CPAP治疗可改善这一状况。左心室肥

厚与心血管并发症及远期预后密切相关,故在 OS-
AHS患者中发现左心室结构及功能异常,应采取有

效治疗措施,这对于减少 OSAHS患者心血管并发

症、改善预后有重要意义。
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