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高血压患者血脂水平与快速动眼型及非快速动眼型阻塞性
睡眠呼吸暂停低通气综合征的相关性

刘桂新, 于 静, 程文立
(首都医科大学附属北京安贞医院心内科高血压中心,北京市 100029)

[摘　 要] 　 [目的] 　 通过回顾性分析高血压合并和未合并阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征(OSAHS)患者的相

关资料,探讨血脂水平与快速动眼型(REM)及非快速动眼型(non-REM)OSAHS 的关系。 [方法] 　 回顾性分析

2017 年 1 月 1 日—2020 年 12 月 31 日于北京安贞医院高血压科住院且入院前半年未服用降脂药物的患者 478 例。
收集患者入院时的一般资料(性别、年龄、身高、体质量),检测总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白胆固

醇(LDLC)和高密度脂蛋白胆固醇(HDLC),记录氧减指数、最低血氧饱和度和平均血氧饱和度、睡眠呼吸暂停低通

气指数(AHI)、24 h 收缩压(24h SBP)和 24 h 舒张压(24h DBP);根据高血压患者是否合并 OSAHS 分为未合并 OS-
AHS 组和合并 OSAHS 组,对比两组临床资料,采用多因素线性回归方程分析 OSAHS 的相关影响因素;采用

Spearman 方程分析血脂水平与 OSAHS 各项指标的相关性;另根据 OSAHS 不同分型,分析 REM OSAHS 和 non-REM
OSAHS 患者 AHI 与血脂指标的相关性。 [结果] 　 多因素线性回归分析显示,体质指数(BMI)、TG 是 OSAHS 的相

关影响因素(P<0. 05)。 Spearman 方程分析显示,TC 与 BMI、微觉醒指数呈正相关(均 P<0. 05);HDLC 与 BMI、氧
减指数、最长呼吸暂停时间、微觉醒指数、AHI 呈负相关,与最低血氧饱和度呈正相关(均 P<0. 05);TG 与 BMI、氧
减指数、微觉醒指数、AHI 呈正相关,与最低血氧饱和度、平均血氧饱和度呈负相关(均 P<0. 05);在不同分型的 OS-
AHS 患者中,AHInon-REM 与 TC、TG 正相关,与 HDLC 负相关(均 P<0. 05);AHIREM 与 TC、TG 水平正相关(均 P<
0. 05),与 HDLC 无相关性(P>0. 05)。 [结论] 　 在高血压患者中,BMI 和 TG 水平是 OSAHS 的独立危险因素,且
TG 水平可以作为一个独立危险因子与 OSAHS 严重程度正相关;non-REM OSAHS 可能通过调节机体激素水平影响

HDLC 合成进而造成血脂变化。
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Correlation between blood lipid levels and rapid eye movement and non-rapid eye
movement related obstructive sleep apnea hypopnea syndrome in patients with hyper-
tension
LIU Guixin, YU Jing, CHENG Wenli
(Hypertension Center, Department of Cardiology, Anzhen Hospital, Capital Medical University, Beijing 100029, China)
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the relationship between blood lipid levels and rapid eye movement (REM) and
non-REM related obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (OSAHS) by retrospective analysis of the related data of hy-
pertension patients with OSAHS. 　 　 Methods　 Retrospective analysis was made on 478 patients who were hospitalized in
the Hypertension Department of Anzhen Hospital from January 1, 2017 to December 31, 2020 and did not take lipid-lower-
ing drugs in the first half of the year. 　 Collecting general data (gender, age, height and weight) of patients at admission,
detecting total cholesterol (TC), triglyceride (TG), low density lipoprotein cholesterol (LDLC) and high density lipopro-
tein cholesterol (HDLC), and recording oxygen reduction index, minimum oxygen saturation, average oxygen saturation,
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sleep apnea hypopnea index (AHI), 24 h systolic blood pressure (24h SBP) and 24 h diastolic blood pressure (24h
DBP). 　 According to whether hypertension patients had OSAHS or not, they were divided into two groups: without
OSAHS group and with OSAHS group. 　 The clinical data of the two groups were compared, and the related influencing
factors of OSAHS were analyzed by multivariate linear regression equation, spearman equation was used to analyze the cor-
relation between blood lipid level and various indexes of OSAHS. 　 In addition, according to different types of OSAHS, the
correlation between AHI and blood lipid indicators in REM OSAHS and non-REM OSAHS patients was analyzed. 　 　 Re-
sults　 Multivariate linear regression analysis showed that body mass index (BMI) and TG were the relevant influencing
factors of OSAHS (P<0. 05). 　 Spearman equation analysis showed that TC was positively correlated with BMI and arousal
index (P<0. 05), HDLC was negatively correlated with BMI, hypoxemia index, longest apnea time, arousal index and
AHI, and positively correlated with the lowest oxygen saturation (all P<0. 05); TG was positively correlated with BMI, hy-
poxemia index, arousal index and AHI, and negatively correlated with the lowest and average oxygen saturation
(P<0. 05); AHInon-REM was positively correlated with TC, TG and negatively correlated with HDLC in patients with OSAHS
of different types (P<0. 05); AHIREM was positively correlated with TC and TG levels (P<0. 05), but not with HDLC (P>
0. 05). 　 　 Conclusions　 In patients with hypertension, BMI and TG levels are independent risk factors of OSAHS, and
TG can be an independent risk factor positively correlated with the severity of OSAHS; non-REM OSAHS may affect HDLC
synthesis by regulating the level of body hormones and thus change the blood lipid.
[KEY WORDS]　 hypertension;　 blood lipid levels; 　 rapid eye movement related obstructive sleep apnea hypopnea
syndrome;　 non-rapid eye movement related obstructive sleep apnea hypopnea syndrome

　 　 睡眠呼吸障碍包括阻塞性睡眠呼吸暂停,是临

床常见的睡眠紊乱,其特点是在睡眠过程中咽腔反

复发生部分或全部塌陷,机械性上气道阻塞导致间

歇性低氧及频繁的微觉醒[1]。 白天嗜睡、疲劳、记
忆力减退、打鼾、晨起头痛和睡眠过程中出现呼吸

暂停是常见的症状[2-3]。 在阻塞性睡眠呼吸暂停低

通气综合征 ( obstructive sleep apnea hypopnea syn-
drome,OSAHS)的危险因素中,肥胖是最重要的危

险因素, 40% 的肥胖患者有 OSAHS, 而 70% 的

OSAHS 患者存在肥胖[4-5]。 OSAHS 与心血管疾病

的发生发展及代谢异常如血脂异常有关[6-7]。 血脂

异常是心血管疾病发生的重要危险因素。 总胆固

醇( total cholesterol, TC)、 甘油三酯 ( triglyceride,
TG)、低密度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein
cholesterol, LDLC)、 高密度脂蛋白胆固醇 ( high
density lipoprotein cholesterol,HDLC)是传统的主要

临床检测指标,但是目前指南提出,在对心血管危

险因素的评估中除了要考虑传统的血脂指标,有些

血脂水平对心血管的影响也不容忽视[8]。 OSAHS
患者普遍合并血脂异常[9],通常表现为 TC、TG 升高

及 HDLC 降低[10-11]。 上气道阻塞可发生在快速动

眼期( rapid eye movement,REM) 及非快速动眼期

(non-rapid eye movement,non-REM)。 然而,由于胆

碱能介导的舌下神经抑制导致颏舌肌张力降低,因
此,在 REM 睡眠期间上呼吸道塌陷的趋势增加[12]。
交感神经活性的增加被广泛认为是 OSAHS 增加心

血管风险[13] 的主要假定机制。 在健康受试者和

OSAHS 患者中,REM 睡眠比 non-REM 睡眠更容易

引起交感神经活动和心血管不稳定[14-15],低氧及交

感神经活性增加的同时也会导致血脂异常的发

生[16]。 在 REM 或 non-REM 睡眠期间,促甲状腺激

素、皮质醇和生长激素的分泌也存在差异[17-18]。 有研

究发现,REM OSAHS 患者的体质指数( body mass
index,BMI)较高[19]。 本研究旨在评估 REM OSAHS
和 non-REM OSAHS 与血脂异常的关系。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

本研究采用回顾性分析的方式,共收集 2017 年

1 月 1 日—2020 年 12 月 31 日于安贞医院高血压科

住院且入院前半年未服用降脂药物的患者 478 例。
纳入标准:(1)年龄≥18 岁;(2)根据《中国高血压防

治指南 2018 年修订版》 [20]:在未使用降压药物的情

况下,非同日 3 次测量诊室血压,收缩压≥140 mmHg
(1 mmHg=0. 133 kPa)和 / 或舒张压≥90 mmHg;收
缩压≥140 mmHg 和舒张压<90 mmHg 为单纯收缩

期高血压;患者既往有高血压史,目前正在使用降

压药物,血压虽然低于 140 / 90 mmHg,仍应诊断为

高血压;(3)住院期间多导睡眠呼吸监测(polysom-
nography,PCG) 完善。 排除标准:(1)近半年曾接受

过调脂药物治疗,包括《血脂异常基层诊疗指南(实
践版 2019)》 [21]中提到的他汀类药物、胆固醇吸收

抑制剂、贝特类药物、高纯度鱼油制剂及 PCSK9 抑
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制剂;(2)精神疾病引起的睡眠障碍;(3)PCG 提示

为中枢性睡眠呼吸障碍或潮式呼吸事件>20% ;(4)
目前正在使用镇静剂、肌肉松弛剂。
1. 2　 资料收集及实验室检查

收集的资料包括性别、年龄、身高、体质量。 禁

食 12 h,次日早晨抽取空腹静脉血送检,采用日立

(苏州)有限公司生产的型号为 HITACHI 7600-020
的生化自动分析仪检测 TC、TG、LDLC 及 HDLC。
1. 3　 多导睡眠呼吸监测

1. 3. 1　 测量方法　 　 使用美国飞利浦伟康 Alice 5
床旁多导睡眠监测仪进行多导睡眠呼吸监测,记录

氧减指数、微觉醒指数、最低血氧饱和度和平均血

氧饱和度、血氧小于 90% 持续时间、最长呼吸暂停

时间、睡眠呼吸暂停低通气指数(apnea hypopnea in-
dex,AHI)、睡眠时间( total sleep time,TST)和睡眠周

期时间(sleep period time,SPT)。
1. 3. 2　 诊断标准 　 　 根据《成人阻塞性睡眠呼吸

暂停基层诊疗指南 (实践版·2018)》 [22] 中 OSAHS
的诊断标准:(1)出现以下任何 1 项及以上症状: ①
白天嗜睡、醒后精力未恢复、疲劳或失眠;②夜间因

憋气、喘息或窒息而醒;③习惯性打鼾、呼吸中断;
④高血压、冠心病、脑卒中、心力衰竭、心房颤动、2
型糖尿病、情绪障碍、认知障碍。 (2)多导睡眠呼吸

监测:AHI≥5 次 / h,以阻塞型事件为主。 (3)无上

述症状,多导睡眠呼吸监测或 PM 监测:AHI≥15
次 / h,以阻塞型事件为主。 符合条件(1)和(2)或者

只符合条件(3)可以诊断。
因目前对于 REM OSAHS 和 non-REM OSAHS

的诊断尚不统一,参考既往文献[23],对于未合并

OSAHS 定义为整个睡眠期、REM 期及 non-REM 期

AHI 均<5 次 / h;REM 期 AHI≥5 次 / h 且 non-REM<
5 次 / h 定义为 REM OSAHS; non-REM 期 AHI ≥
5 次 / h 且 REM<5 次 / h 定义为 non-REM OSAHS。

1. 4　 动态血压测量

采用美国太空 90217 型动态血压仪 24 h 动态

血压监测系统。 测量前先静坐休息 5 min,采用标准

袖带缚于受试者左上臂,肘关节上 2 ~ 3 cm,左上臂

尽量保持静止状态,袖带充气时避免上肢肌肉收

缩。 根据《中国高血压防治指南 2018 年修订版》 [20]

规定,白天每 15 ~ 20 min 测量 1 次,晚上睡眠期间

每 30 min 测量 1 次。 应确保 24 h 血压有效监测,每
小时至少有 1 个血压读数;有效血压读数应达到总

监测次数的 70%以上,白天血压的读数≥20 个,夜间

血压的读数≥7 个。 动态血压的正常值为 24 h 血压

平均值<130 / 80 mmHg。
1. 5　 统计学方法

建立 Excel 数据库,采用 SPSS 26. 0 软件包对数

据进行分析。 符合正态分布的计量资料以 x± s 表

示,不符合正态分布的计量资料以 M(P25,P75)表

示,组间比较采用 Mann-Whitney U 检验;计数资料

以例(% )表示,组间比较采用 χ2 检验;相关性分析

采用 Spearman 秩相关分析。 P<0. 05 为差异有统计

学意义。

2　 结　 果

2. 1　 一般资料比较

未合并 OSAHS 患者 112 例,合并 OSAHS 患者

366 例。 合并 OSAHS 患者的男性比例、BMI、24h SBP、
24h DBP、TG、AHI、氧减指数、微觉醒指数、最长呼

吸暂停时间均高于未合并 OSAHS 的患者,HDLC、最
低血氧饱和度和平均血氧饱和度均低于未合并 OS-
AHS 患者,差异有统计学意义 ( P < 0. 05 );合并

OSAHS 患者与未合并 OSAHS 患者的年龄、 TC、
LDLC、TST、SPT 比较差异无统计学意义(P>0. 05;
表 1)。

表 1. 合并 OSAHS 患者与未合并 OSAHS 患者的一般资料比较

Table 1. Comparison of general data of patients with and without OSAHS

项目 未合并 OSAHS 组(n=112) 合并 OSAHS 组(n=366) χ2 / t / H P
女性 /男性 / [例(% )] 33(29. 5) / 79(70. 5) 64(17. 5) / 302(82. 5) 7. 607 0. 006
年龄 /岁 45±10 47±11 1. 719 0. 086

BMI / (kg / m2) 25. 8±3. 6 30. 2±4. 6 9. 287 <0. 001
24h SBP / mmHg 130(124,138) 134(127,144) 5. 122 <0. 001
24h DBP / mmHg 84(76,90) 85(80,93) 3. 203 0. 011
TC / (mmol / L) 4. 66(4. 11,5. 38) 4. 89(4. 28,5. 53) 1. 822 0. 072
TG / (mmol / L) 1. 47(1. 09,2. 13) 2. 31(1. 81,3. 11) 6. 823 <0. 001
HDLC / (mmol / L) 1. 22(1. 00,1. 79) 1. 01(0. 88,1. 16) 7. 509 <0. 001
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续表

项目 未合并 OSAHS 组(n=112) 合并 OSAHS 组(n=366) χ2 / t / H P
LDLC / (mmol / L) 2. 95±0. 66 2. 99±0. 71 0. 530 0. 596
TST / min 366(323,406) 379(333,414) 0. 221 0. 530
SPT / min 417(382,449) 431(392,465) 0. 104 0. 379
AHI 1. 8(0. 6,2. 9) 24. 0(12. 0,44. 0) 89. 222 <0. 001
氧减指数 1. 4(0. 4,2. 3) 19. 1(7. 8,36. 9) 82. 374 <0. 001
微觉醒指数 7. 15(4. 5,10. 7) 20. 6(12. 7,32. 4) 44. 388 <0. 001
血氧小于 90%持续时间 / min 0. 00(0. 00,0. 00) 2. 05(0. 475,7. 530) 22. 341 <0. 001
最低血氧饱和度 / % 90. 5(89. 0,92. 0) 80. 0(72,86) 19. 574 <0. 001
平均血氧饱和度 / % 96(95,97) 95(93,96) 4. 577 <0. 001
最长呼吸暂停时间 / s 16. 5(10. 1,22. 0) 40. 5(28. 9,57. 6) 67. 576 <0. 001

2. 2　 OSAHS 影响因素的线性回归分析

以 OSAHS 组患者的 AHI 为因变量,以患者的

BMI、24h SBP、24h DBP、TG、HDLC 为自变量,赋值

后进行多因素线性回归分析,结果显示,BMI、TG 是

OSAHS 的独立危险因素(P<0. 05;表 2)。

表 2. 影响 OSAHS 相关因素的线性回归分析

Table 2. Linear regression analysis of relevant factors affecting OSAHS

因素 β SE β′ t P 95%CI
常数 -22. 853 10. 993 -2. 079 0. 038 -44. 454 ~ -1. 251
BMI 1. 332 0. 224 0. 269 5. 935 <0. 001 0. 891 ~ 1. 773
24h SBP -0. 100 0. 092 -0. 084 -1. 088 0. 277 -0. 279 ~ 0. 080
24h DBP -0. 383 0. 579 -0. 030 -0. 661 0. 509 -1. 521 ~ 0. 755
男性 2. 880 2. 721 0. 051 1. 059 0. 290 -2. 466 ~ 8. 227
TG 0. 288 0. 131 0. 173 2. 197 0. 028 0. 030 ~ 0. 546
HDLC -4. 086 4. 103 -0. 048 -0. 996 0. 320 -12. 150 ~ 3. 977

2. 3　 血脂水平与一般资料及睡眠呼吸监测参数的

相关性分析

Spearman 相关分析显示,TC 与 BMI、微觉醒指

数呈正相关(P<0. 05);HDLC 与 BMI、氧减指数、最

长呼吸暂停时间、微觉醒指数、AHI 呈负相关,与最

低血氧饱和度呈正相关(P<0. 05);TG 与 BMI、氧减

指数、微觉醒指数、AHI 呈正相关,与最低血氧饱和

度、平均血氧饱和度呈负相关(P<0. 05;表 3)。

表 3. 血脂水平与 BMI 及睡眠呼吸监测参数的相关分析
Table 3. Correlation analysis of blood lipid level with BMI and sleep breathing monitoring parameters

项目
TC

r P

HDLC

r P

TG

r P

BMI 0. 142 0. 002 -0. 348 <0. 001 0. 429 <0. 001
氧减指数 0. 076 0. 201 -0. 297 <0. 001 0. 272 <0. 001
最低血氧饱和度 -0. 034 0. 718 0. 273 <0. 001 -0. 280 <0. 001
最长呼吸暂停时间 0. 018 0. 288 -0. 159 <0. 001 0. 176 <0. 001
微觉醒指数 0. 095 0. 039 -0. 270 <0. 001 0. 258 <0. 001
TST -0. 037 0. 603 -0. 051 0. 802 0. 016 0. 488
SPT -0. 021 0. 858 -0. 035 0. 288 0. 050 0. 506
AHI 0. 085 0. 711 -0. 307 <0. 001 0. 288 <0. 001
平均血氧饱和度 -0. 059 0. 485 0. 250 <0. 001 -0. 221 <0. 001
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2. 4　 REM OSAHS 和 non-REM OSAHS 患者 AHI 与
血脂水平的相关性分析

Spearman 相关分析显示,AHInon-REM 与呈 TC、TG
正相关,与 HDLC 呈负相关(P <0. 05);AHIREM 与

TC、TG 水平呈正相关(P<0. 05),与 HDLC 无相关

性(P>0. 05;表 4)。

表 4. AHInon-REM 和 AHIREM 与血脂水平的相关分析

Table 4. Correlation analysis between AHInon-REM and
AHIREM and blood lipid level

项目
AHInon-REM

r P

AHIREM

r P

TC 0. 134 0. 010 0. 131 0. 012

HDLC -0. 271 <0. 001 -0. 081 0. 723

TG 0. 349 <0. 001 0. 329 <0. 001

3　 讨　 论

慢性间歇性缺氧和睡眠片段化是 OSAHS 的主

要特征,间歇性缺氧可导致脂肪组织脂肪分解和血

管稀疏,睡眠片段化可导致脂肪细胞数量增多和体

积增大,血管生成增加,所以这两个因素也是导致

血脂异常的关键因素[6]。 OSAHS 诱导的间歇性缺

氧与固醇调节元件结合蛋白 1 (sterol regulatory ele-
ment binding protein-1,SREBP-1) 和硬脂酰辅酶 A
去饱和酶 1(stearoyl-Coenzyme A desaturase-1,SCD-1)
的生成、脂质过氧化、HDL 功能障碍、TC 水平升高、
交感神经功能障碍有关[7],将 OSAHS 与血脂异常、
全身炎症反应、氧化应激、内皮功能障碍和动脉粥

样硬化联系起来[16,24-25]。 在动物模型 中, Perry
等[26]发现,与对照组和短暂间歇缺氧(4 天<间歇缺

氧时间≤21 天)的大鼠相比,间歇缺氧时间超过 21
天的大鼠 TG 水平显著增加。 睡眠片段化可引起瘦

素减少和血浆胃饥饿素水平升高,改变人们对食物

的偏好,对高能量食物的渴望导致脂肪和碳水化合

物的摄入增加,同时饱腹感降低引起肥胖。 此外,
OSAHS 引起的炎症反应和氧化应激导致内脏白色

脂肪组织结构改变,交感神经活性增加、低氧和微

觉醒增加又会导致 TC 和 TG 从脂肪细胞释放增

加[16,27]。 最后,OSAHS 可以导致促甲状腺激素和生

长激素改变,影响血脂代谢[17-18]。
虽然在动物模型中已经证实了 OSAHS 与血脂

异常有关,但是目前两者的临床证据有限,Drager
等[28]从各种研究进行的汇总分析发现,两者没有显

著相关性的研究几乎都是样本量很小的研究。 少

数具有阳性结果的研究是样本量比较大的研究,如
Newman 等和 Roche 等的研究[16]。 近年,又有大样

本量的研究证实 TC、HDLC 和 TG 与 OSAHS 的严重

程度,特别是与间歇性缺氧事件的发生频率独立相

关[29]。 所以,OSAHS 与血脂异常的关系目前仍存

在争议。 本研究中的发现与 Bikov 等[23] 研究结果

一致,但是后者的研究也是一个小样本量的研究,
只入组了 94 例患者。

肥胖是否为协变量目前是存在争议的,在合并

OSAHS 的动物实验中,非肥胖的动物也会存在血脂

异常[6]。 但是在人类的研究中,即使在调整 BMI 后
OSAHS 的严重性和血脂异常也存在联系[11]。 有研

究纳入了 8 000 名参与者,得出的结论是矛盾的,病
理性肥胖有可能与低 TG 和高 HDLC 有关[11]。 然而

有研究对 2 983 名参与者进行研究发现,OSAHS 的

严重性与 BMI 相关,肥胖是重要的协变量[30]。 值

得注意的是,肥胖和 OSAHS 的关系是双向的,一方

面,肥胖会导致上气道周边脂肪组织聚集,影响通

气的控制,从而加重 OSAHS[4];另一方面,慢性间歇

性低氧导致脂肪组织的脂解作用和炎症反应增强,
睡眠片段化促使进食增加及脂肪细胞数量和体积

增加[6]。
本研究评估了 REM 期间的 OSAHS 与 non-REM

期间的 OSAHS 与血脂异常的关系,结果发现,TG 水

平与 REM 期 间 的 OSAHS 和 non-REM 期 间 的

OSAHS 正相关,但是,HDLC 水平仅与 non-REM 期

间的 OSAHS 负相关。 与心血管疾病、高血压和糖尿

病不同,血脂异常的发生不会受睡眠呼吸事件发生

的时相影响。
但是,由于 BMI 的显著作用,对于 AHIREM 和

AHInon-REM 的结论需要谨慎评估。 此前有研究发现,
高血压和胰岛素抵抗的患者 AHIREM 主要与 REM 睡

眠期交感神经活性增加有关[18,31]。 交感活性增加

可诱导脂质释放到血液循环中[16]。 然而,在本研究

中 OSAHS 的这个作用似乎微不足道,而 non-REM
相关的睡眠紊乱与血脂紊乱的关系更密切一些,这
与此前 Bikov 等[23] 的研究也是一致的。 这可能与

除了交感神经活性外,睡眠时相的不同产生的影响

血脂代谢的激素也不同有关。 生长激素主要在 N3
阶段产生,而 OSAHS 与生长激素水平降低有关。 在

生长激素缺乏的患者中外源性生长激素可使 HDLC
增加,表明生长激素和 HDLC 之间有直接关系[32]。
还有另外一个激素,促甲状腺激素在 non-REM 睡眠
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早期即到达了顶峰。 当睡眠被剥夺时,non-REM 睡

眠阶段促甲状腺激素的分泌会显著减少[27]。 甲状

腺功能减退甚至在亚临床阶段也会导致高脂血症

的发生[33]。 所以,在打乱 non-REM 睡眠后,生长激

素和促甲状腺激素水平的下降可解释本研究的发

现。 然而,这个结论还需要血脂和激素水平同时检

验才能证实。
综上,在高血压患者中, BMI 和 TG 水平是

OSAHS 的独立危险因素,且 TG 水平可以作为一个

独立危险因子与 OSAHS 严重程度正相关;non-REM
型的 OSAHS 可能通过调节机体激素水平影响

HDLC 的合成进而造成机体血脂变化。 本研究仍存

在一些不足:此研究只是一个回顾性分析,收集到

的数据容易产生偏倚;再者,观察的患者都是住院

期间完善的睡眠呼吸监测,环境改变可能会对部分

患者的睡眠质量产生影响从而影响监测结果,故这

个观点还需要在后续的研究中进一步证实。
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