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【摘要】 　 目的　 探讨客观睡眠质量对阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)患者心脏自主神经功能的影响。 方法　 纳入 3442 例

疑似 OSA 受试者,通过多导睡眠监测获取睡眠参数,以心率变异性(HRV)指标评估心脏自主神经功能,采用多元线性回归和

中介分析明确关联及作用路径。 结果　 3442 例受试者中,OSA 严重程度分为四类:正常 616 例、轻度 OSA527 例、中度 OSA547
例、重度 OSA1752 例。 随着 OSA 严重程度升高,睡眠第一、第二阶段占比及微觉醒指数(MAI)升高,慢波睡眠和快速眼动睡眠

(REM)占比降低,平均心率、低频 / 高频功率比值(LF / HF
 

比值)升高,重度 OSA 组正常心跳间期的标准差(SDNN)高于其他三

组,差异有统计学意义(P<0. 05)。 多元回归显示,REM 占比与平均心率呈独立负相关,睡眠第一阶段占比与 LF / HF 呈独立

正相关,MAI 与 SDNN 呈独立正相关,呼吸暂停低通气指数(AHI)与 MEANHR、LF / HF、SDNN 三项 HRV 指标均呈显著关联。
中介分析证实,客观睡眠质量是 AHI 与 HRV 指标关联的重要中介,其中 MAI 的中介效应最强(占总效应 74. 85%),REM 占比

和睡眠第一阶段占比的中介效应分别为 2. 75%
 

和 7. 08%。 结论　 OSA 患者客观睡眠质量随 OSA 严重程度加重而下降,MAI
升高最显著介导心脏自主神经功能损伤,OSA 治疗需兼顾改善缺氧与睡眠质量。
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【Abstract】　 Objective　 To

 

explore
 

the
 

effect
 

of
 

objective
 

sleep
 

quality
 

on
 

cardiac
 

autonomic
 

function
 

in
 

patients
 

with
 

obstruc-
tive

 

sleep
 

apnea
 

( OSA) . Methods 　
 

A
 

total
 

of
 

3442
 

subjects
 

suspected
 

of
 

OSA
 

were
 

enrolled.
 

Sleep
 

parameters
 

were
 

obtained
 

through
 

polysomnography.
 

Cardiac
 

autonomic
 

function
 

was
 

evaluated
 

using
 

heart
 

rate
 

variability
 

( HRV)
 

indicators,
 

Multiple
 

linear
 

regression
 

analysis
 

and
 

mediation
 

analysis
 

were
 

employed
 

to
 

clarify
 

the
 

associations
 

and
 

action
 

pathways. Results　
 

The
 

severity
 

of
 

OSA
 

was
 

classified
 

into
 

four
 

categories.
 

Among
 

the
 

3442
 

subjects,
 

616
 

cases
 

were
 

normal.
 

There
 

were
 

527
 

cases
 

with
 

mild
 

OSA,
 

547
 

cases
 

with
 

moderate
 

OSA
 

and
 

1752
 

cases
 

with
 

severe
 

OSA.
 

With
 

the
 

increase
 

in
 

OSA
 

severity,
 

the
 

proportions
 

of
 

sleep
 

stages
 

1
 

and
 

2
 

and
 

the
 

microarousal
 

index
 

( MAI)
 

increased,
 

while
 

the
 

proportions
 

of
 

slow-wave
 

sleep
 

and
 

rapid
 

eye
 

movement
 

( REM)
 

sleep
 

decreased.
 

The
 

mean
 

heart
 

rate
 

( MEANHR)
 

and
 

low
 

frequency / high
 

frequency
 

ratio
 

( LF / HF
 

ratio)
 

also
 

elevated.
 

The
 

standard
 

deviation
 

of
 

normal-to-normal
 

intervals
 

( SDNN)
 

in
 

severe
 

OSA
 

group
 

had
 

statistically
 

significant
 

differences
 

compared
 

with
 

the
 

other
 

groups.
 

Multiple
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

proportion
 

of
 

REM
 

sleep
 

was
 

independently
 

negatively
 

correlated
 

with
 

MEAN-
HR.

 

The
 

proportion
 

of
 

sleep
 

stage
 

1
 

was
 

independently
 

positively
 

correlated
 

with
 

LF / HF
 

ratio.
 

MAI
 

was
 

independently
 

positively
 

cor-
related

 

with
 

SDNN,
 

and
 

the
 

apnea-hypopnea
 

index
 

( AHI)
 

was
 

significantly
 

associated
 

with
 

MEANHR,
 

LF / HF
 

ratio
 

and
 

SDNN,
 

all
 

three
 

HRV
 

indicators.
 

Mediation
 

analysis
 

confirmed
 

that
 

objective
 

sleep
 

quality
 

was
 

an
 

important
 

mediator
 

in
 

the
 

association
 

between
 

AHI
 

and
 

HRV
 

indicators.
 

MAI
 

had
 

the
 

strongest
 

mediating
 

effect
 

( accounting
 

for
 

74. 85%
 

of
 

the
 

total
 

effect) ,
 

followed
 

by
 

the
 

pro-
portion

 

of
 

REM
 

sleep
 

(2. 75%)
 

and
 

sleep
 

stage
 

1
 

(7. 08%) .
 

Conclusions　
 

Objective
 

sleep
 

quality
 

in
 

patients
 

with
 

OSA
 

declines
 

as
 

the
 

severity
 

of
 

OSA
 

increases.
 

Elevated
 

MAI
 

is
 

the
 

most
 

significant
 

mediator
 

of
 

cardiac
 

autonomic
 

function
 

impairment.
 

The
 

treat-
ment

 

of
 

OSA
 

needs
 

to
 

simultaneously
 

improve
 

the
 

hypoxia
 

and
 

sleep
 

quality.
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OSA)是一种常见的睡眠障碍,约 2 %~ 14%
阻塞性睡眠呼吸暂停( obstructive sleep apnea,

的人群受

量[1] 。 OSA 与冠心病、高血压、心律失常等心血

其影响,其特点为慢性低氧血症和较差的睡眠质

管
 

密切相关,其核心机制被认为与心脏自主神经

疾病( cardiovascular disease,CVD)的发病风险增加

功

能障碍( cardiac
 

autonomic
 

dysfunction,CAD) 有关。
传统观点认为,OSA 中的慢性低氧血症与 CVD 风
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量在 OSA
险增加的生理过程密切相关 [ 2] 。 然而,睡眠质

患者自主神经功能调节中的作用尚不

过测量心率变异性( heart rate variability,HRV)
清楚。 心脏自主神经功能的非侵入性评估通常通

来

进行,HRV 反映了由交感神经和副交感神经活动

共同作用下的心跳间期变化。 一些 HRV 分析显

 

示HRV 指数与通过呼吸暂停低通气指数( apnea-
hypopnea index,AHI)评估的 OSA 严重程度之间存

在显著关系[3] 。 尽管通过 AHI 可评估慢性低氧血

症的程度,但这一参数可能无法完全描述 OSA 的

疾病严重程度或其生理过程。 除了 OSA 中的慢性

  

目前尚不清楚 OSA 患者 HRV 的变化是随后睡眠

暂停、低通气)持续发作相关的影响。 以往的研

icdysfunction,CAD)中起到至关重要的作用。 然而

低氧血症,睡眠片段化引起的睡眠结构改变也可

,

质量改变的直接后果,还是受与呼吸事件(即呼吸

究

更多集中在 OSA 中的慢性低氧血症,而较少关注

与睡眠质量相关的生理过程。 此外,持续气道正

压通气( continuous
 

positive
 

airway
 

pressure,CPAP )
作为 OSA 的一线治疗,虽能改善缺氧,但部分患者

疗效不佳,可能与未解决睡眠质量问题有关。 本

研究探讨了在 OSA 中慢性低氧血症与睡眠相关因

素如何共同影响心脏自主神经活动,并对 CVD 风

险产生影响。
1　 资料与方法

1. 1　 一般资料　 纳入 2012 年 1 月至 2017 年 1 月

就诊于上海交通大学附属第六人民医院睡眠实验

室的疑似 OSA 患者 3442 例。 纳入标准:①年龄≥
18 岁;②存在日间嗜睡、打鼾、夜间憋醒、晨起口干

头痛等睡眠呼吸异常相关主诉, 临床高度怀疑

OSA,完善整夜多导睡眠监测检查;③临床资料、睡
眠监测数据、HRV 检测数据完整无缺失;④认知功

能正常,可配合完成各项检查,自愿参与本研究并

签署知情同意书。 排除标准:①年龄<18 岁;②既往

接受过 OSA 治疗;③研究前患有糖尿病、血脂异常、
高血压且接受相关药物治疗,或合并重度肥胖(BMI
≥35

 

kg / m2 );④合并肺部疾病、慢性肾脏病及其他

睡眠障碍(如上气道阻力综合征、不宁腿综合征、发
作性睡病等);⑤数据缺失。 本研究经医院伦理委

员会批准[编号:伦审(研) 2024 年第 99 号],所有

参与者均知晓并同意参与。
1. 2　 方法

1. 2. 1　 资料收集　 收集所有受试者人口学、生活习

惯及血压等一般临床资料,规范测量身高、体质量、
颈围、腰围、臀围并计算 BMI;受试者空腹 8

 

h 后采

集外周静脉血,实验室标准化检测血脂、血糖、胰岛

素等生化指标;所有受试者于睡眠实验室采用多导

睡眠记录仪完成整夜多导睡眠监测,同步记录脑

电、呼吸、血氧、心电等信号,判读获取 AHI、各睡眠

分期占比等睡眠相关参数;于 PSG 监测前嘱受试者

仰卧静息平稳呼吸,采集 5
 

min、采样频率 500
 

Hz 的

清醒期心电图,经 ARTiiFACT
 

3. 0 软件结合人工校

正伪差后提取计算 HRV 指标。
1. 2. 2　 诊断标准　 代谢综合征定义参考中国糖尿

病学会标准[4] :①高血压(收缩压≥140
 

mmHg、舒张

压≥90
 

mmHg
 

或正在使用降压药物);②超重(体重

指数 BMI≥25
 

kg / m2 );③高血糖(空腹血糖≥6. 1
 

三酯≥ 1. 7
 

mmol / L 且男性高密度脂蛋白胆固

能在 CVD 和自主神经功能失调 ( cardiac autonom       mmol / L 或有糖尿病病史、使用降糖药物);④甘油

醇

(HDL-C) <0. 9
 

mmol / L、女性<1. 0
 

mmol / L;⑤血脂

异常(总胆固醇≥5. 17
 

mmol / L、低密度脂蛋白胆固

醇 LDL-C≥3. 33
 

mmol / L、载脂蛋白 A-I<1. 2
 

g / L、载
脂蛋白 B > 1. 1

 

g / L、 载脂蛋白 E > 0. 05
 

g / L 或 <
0. 03

 

g / L、脂蛋白(a)≥0. 3
 

g / L)。 胰岛素抵抗通过

稳态模型评估胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)计算:空
腹血清胰岛素(μU / ml) ×空腹血糖(mmol / L) / 22. 5。
1. 3　 夜间多导睡眠监测参数　 依据实验室多导睡

眠监测数据( Alice
 

4 或 5;Respironics 公司,美国匹

兹堡)对呼吸事件进行分类。 氧减饱和度指数(oxy-
gen

 

desaturation
 

index,ODI)定义为每小时睡眠中血

氧饱和度较基线下降≥4%的次数;微觉醒指数(mi-
croarousal

 

index,MAI) 定义为每小时睡眠中的觉醒

次数;最低血氧饱和度( lowest
 

pulse
 

oxygen
 

satura-
tion,LSpO2 )为睡眠期间观察到的最低血氧饱和度

值;AHI 定义为每小时睡眠中呼吸暂停和低通气事

件的次数。 根据美国睡眠医学会( AASM)标准[5] ,
OSA 严重程度分为四类:正常(AHI<5. 0

 

次 / 小时)、
轻度 OSA(5. 0 ~ 14. 9

 

次 / 小时)、中度 OSA(15. 0 ~
29. 9

 

次 / 小时)、重度 OSA(≥30. 0
 

次 / 小时)。
1. 4　 HRV 分析 　 HRV 分析遵循欧洲心脏病学会

和北美心脏起搏与电生理学会任务组指南[6] 。 多

导睡眠监测中,在睡眠开始前,受试者仰卧位自主

呼吸状态下,记录 5 分钟清醒期心电图信号,采样频

率为 500
 

Hz。 采 用 ARTiiFACT
 

3. 0 软 件 ( Psy-
chonomic

 

Society 公司)检测 R 波峰值并提取心搏间

期,由经验丰富的医师手动校正缺失 R 波峰值和异

常伪影。 频域分析中,计算低频段( low
 

frequency,
LF)和高频段( high

 

frequency,HF)、极低频段( very
 

low
 

frequency,VLF)功率,LF 和 HF 成分转换为标准

化单位 ( n. u. ): LF [ n. u. ] = LF / ( LF + HF), HF
[n. u. ] = HF / (LF+HF)。 选取了三个参数作为评估
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心脏自主神经功能的核心指标[7] ,包括平均心率

(mean
 

heart
 

rate,MEANHR)、LF / HF 比值和正常心

跳间期的标准差(standard
 

deviation
 

of
 

normal-to-nor-
mal

 

intervals,SDNN)。 此外,其他 HRV 相关参数:
平均 RR 间期(mean

 

RR
 

interval,MEANRR)、中位数

RR 间期( median
 

RR
 

interval,MEDIANRR)、相邻正

常心搏间期差值的均方根( root
 

mean
 

square
 

of
 

suc-
cessive

 

differences,RMSSD)、相邻正常心搏间期差值

>50
 

ms 的次数(NN50)、NN50 占总正常心搏数的百

分比(pNN50)。
1. 5　 统计学方法 　 所有统计分析采用 SPSS

 

20. 0
统计学软件包处理。 正态分布数据以均数±标准差

表示。 偏态分布数据以 M( Q1,Q3)表示,分类数据

以百分比表示。 根据数据分布特征,采用 Kruskal-
Wallis

 

H 检验、单因素方差分析、Fisher 精确检验或
χ2 检验比较四组 OSA 严重程度患者的基线特征。
统计分析前采用共线性诊断和 Spearman 相关性分

析消除变量间多重共线性,剔除高度相关变量以

规避共线性干扰。 以 MEANHR、LF / HF、SDNN 三

项连续 HRV 指标为结局变量,采用多元逐步线性

回归分析各客观睡眠参数、AHI 与心脏自主神经

功能指标的独立关联,校正年龄、性别、BMI、空腹

血糖、血脂、血压、吸烟及饮酒等混杂因素。 采用

中介效应分析检验客观睡眠质量相关指标在 AHI
与 HRV 指标关联中的中介作用。 P<0. 05 为差异

有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 研究对象特征 　 本研究共纳入 3442 例受试

者,根据 OSA 严重程度分类标准,其中 AHI≥5 患者

2826 例(82. 10%)。 与非 OSA 人群相比,OSA 严重

程度越高,男性比例和年龄越大,肥胖相关人体测

量指标( BMI、颈围、腰围、臀围) 越高,血清甘油三

脂、血糖及胰岛素水平越高,吸烟和饮酒发生率也

越高。 见表 1。
表 1　 不同 OSA 严重程度组的特征和 HRV 参数比较

指标 非 OSA 组(n= 616) 轻度 OSA 组(n= 527) 中度 OSA 组(n= 547) 重度 OSA 组(n= 1752)

年龄(岁) 37(30,47) 41(33,51) ∗ 43(35,54) ∗# 43(35,53) ∗#△

男性[n(%)] 426(59. 2) 456(74) ∗ 488(80. 7) ∗# 1706(88. 2) ∗#△

BMI(kg / m2 ) 23. 78(21. 67,25. 71) 25. 15(23. 31,27. 43) ∗ 25. 99(23. 98,28. 40) ∗# 27. 68(25. 64,30. 02) ∗#△

颈围(cm) 36(34,39) 38(36,40) ∗ 39(37,41) ∗# 41(39,43) ∗#△

腰围(cm) 86(80,92. 5) 92(86,97) ∗ 95(90,100) ∗# 99(94,105) ∗#△

臀围(cm) 96(92,101) 99(95,103) ∗ 100(96,105) ∗# 103(99,108) ∗#△

收缩压(mmHg) 120(112,126) 120(115,132) ∗ 125(116,135) ∗# 127(120,138) ∗#△

舒张压(mmHg) 78(70,81) 79(71,85) ∗ 80(72,86) ∗# 80(76,90) ∗#△

生化检验

　 总胆固醇(mmol / L) 4. 34±0. 93 4. 71±0. 87∗ 4. 65(4. 11,5. 28) ∗ 4. 79(4. 2175,5. 4) ∗#△

　 甘油三酯(mmol / L) 1. 12(0. 74,1. 65) 1. 42(1,2. 08) ∗ 1. 61(1. 14,2. 275) ∗# 1. 73(1. 26,2. 52) ∗#△

　 HDL-C(mmol / L) 1. 11(0. 95,1. 3) 1. 05(0. 92,1. 23) ∗ 1. 02(0. 91,1. 185) ∗# 1. 01(0. 89,1. 15) ∗#△

　 LDL-C(mmol / L) 2. 66±0. 82 2. 99±0. 78∗ 2. 94(2. 475,3. 5) ∗ 3. 05(2. 53,3. 56) ∗#△

　 载脂蛋白 A-I(g / L) 1. 11(0. 97,1. 28) 1. 08(0. 96,1. 23) 1. 07(0. 96,1. 23) ∗ 1. 08(0. 97,1. 21)

　 载脂蛋白 B(g / L) 0. 725(0. 61,0. 85) 0. 83±0. 18∗ 0. 81(0. 71,0. 955) ∗ 0. 85(0. 75,0. 98) ∗#△

　 载脂蛋白 E(mg / L) 3. 93(3. 23,4. 74) 4. 1(3. 44,5. 02) ∗ 4. 315(3. 5575,5. 3225) ∗# 4. 47(3. 68,5. 63) ∗#△

　 脂蛋白(a)
 

(g / L) 7. 8(4. 3,16. 6) 7. 65(3. 9,17. 2) 7. 2(3. 7,14. 29) 7(3. 6,14. 3)

　 空腹血糖(mmol / L) 4. 99(4. 6575,5. 3025) 5. 13(4. 85,5. 56) ∗ 5. 25(4. 86,5. 7975) ∗# 5. 415(5. 02,6. 02) ∗#△

　 胰岛素(μU / L) 7. 4(5. 07,10) 8. 9(6. 2,13) ∗ 10(7. 27,15) ∗# 12(8. 8,18) ∗#△

　 HOMA-IR 0. 50±0. 67 0. 74±0. 74∗ 0. 92(0. 51,1. 34) ∗# 1. 13(0. 72,1. 54) ∗#△

生活方式

　 吸烟状态[n(%)] 143(19. 9) 206(33. 3) ∗ 231(38. 2) ∗# 917(47. 4) ∗#△

　 饮酒状态[n(%)] 207(28. 8) 225(36. 3) ∗ 245(40. 5) ∗# 932(48. 2) ∗#△

∗与非 OSA 组比较,P<0. 05;#与轻度 OSA 组比较,P<0. 05;△与中度 OSA 组比较,P<0. 05

2. 2　 不同 OSA 严重程度组的睡眠特征比较　 随着

OSA 严重程度增加, 睡眠周期时间 ( sleep
 

period
 

time,SPT)、MAI 及睡眠第一阶段占比、睡眠第二阶

段占比均高于病情更轻的组别,而睡眠起始后觉醒

时间(wake
 

after
 

sleep
 

onset,WASO)、慢波睡眠和快

速眼动睡眠(rapid
 

eye
 

movement
 

sleep,REM)占比均

低于病情更轻的组别。 见表 2。
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表 2　 不同 OSA 严重程度组的睡眠特征比较

项目 非 OSA(n= 616) 轻度 OSA(n= 527) 中度 OSA(n= 547) 重度 OSA(n= 1752)

1. 7(0. 6,3. 1) 9. 2(7,12. 1) ∗ 21. 6(18. 2,25. 85) ∗# 58. 3(44. 3,70. 725) ∗#△

12. 8(9. 4,20. 2) 18(12. 6,26. 1) ∗ 23(14. 85,31. 15) ∗# 38. 4(23. 8,55. 425) ∗#△

93. 5(91,95) 87(84,91) ∗ 83(78,87) ∗# 72(63,79) ∗#△

1(0,3) 9(6,12) ∗ 21(17,27) ∗# 56(42,71) ∗#△

4(0,8) 6(3,10. 5) ∗ 6(3,11) ∗ 10(6,14. 5) ∗#△

　 SPT(min) 409. 98(364. 72,451. 61) 415. 57(368. 43,457. 92)∗ 419. 64(374. 26,462. 80)∗# 430. 53(382. 17,470. 46)∗#△

　 WASO(min) 50. 88(22. 12,81. 70

AHI(次 / 小时)

MAI(次 / 小时)

LSpO2(%)

ODI(次 / 小时)

ESS 评分(分)

睡眠结构

) 46. 28(19. 44,69. 02) ∗ 44. 20(17. 81,74. 56) ∗# 30. 75(12. 38,51. 16) ∗#△

　 REM(%) 13. 07(7. 24,17. 85) 11. 81(6. 73,16. 42) ∗ 11. 68(6. 31,15. 87) ∗# 11. 16(5. 94,15. 21) ∗#△

睡眠第一阶段(%) 18. 18(12. 41,24. 36) 18. 94(13. 17,25. 72) ∗ 19. 71(13. 84,26. 93) ∗# 22. 38(15. 46,29. 74) ∗#△

睡眠第二阶段(%) 51. 99(44. 28,59. 71) 52. 08(44. 63,60. 87) 52. 62(45. 17,61. 94) ∗ 53. 77(46. 32,63. 15) ∗#

慢波睡眠(%) 15. 96(9. 83,22. 74) 15. 46(9. 12,21. 98) 14. 25(7. 96,20. 33) ∗ 11. 16(5. 48,17. 09) ∗#△

∗与非 OSA 组比较,P<0. 05;#与轻度 OSA 组比较,P<0. 05;△与中度 OSA 组比较,P<0. 05

2. 3　 不同 OSA 严重程度组 HRV 参数比较　 结果

显示,MEANHR、LF / HF 在四组间差异有统计学意

义,重度 OSA 组 MEANHR、LF / HF
 

高于非 OSA、轻
度、中度 OSA 组,轻、中度 OSA 组两项指标高于非

OSA 组。 SDNN 组间整体差异显著,但不存在随

OSA 严重程度一致的高低变化规律,仅重度 OSA 组

SDNN 高于其余三组。 见表 3。

表 3　 不同 OSA 严重程度组 HRV 参数比较

非 OSA(n= 616) 轻度 OSA(n= 527) 中度 OSA(n= 547) 重度 OSA(n= 1752)

时域

　 MEANRR(ms) 893. 24±132. 87 879. 34±130. 62∗ 868. 65±123. 21∗# 819. 83(746. 21,905. 84) ∗#△

　 MEDIANRR(ms) 900. 93±140. 47 888. 89±138. 42∗ 873. 65±131. 89∗# 826(750,916) ∗#△

　 MEANHR(次 / 分) 67. 532(61. 44,74. 06) 68. 122(62. 67,76. 02) ∗ 69. 73(63. 48,75. 79) ∗# 73. 19(66. 23,80. 40) ∗#△

　 67. 84(47. 94,103. 46) 68. 258(45. 37,101. 00) 66. 30(45. 80,99. 55) 76. 96(54. 19,104. 49) ∗#△

　 40. 10(26. 87,62. 11) 36. 747(24. 95,56. 34) ∗ 35. 193(23. 27,54. 25) ∗ 37. 64(25. 1065,56. 49)

　 136(40,340) 111(33,288) ∗ 109(28. 5,268. 5) ∗ 135(42,276)

　 13. 66(3. 90,31. 94

SDNN(ms)

RMSSD(ms)

NN50(次)

pNN50(%) ) 10. 95(3. 02,27. 71) ∗ 10. 26(2. 60,25. 84) ∗ 12. 18(3. 60,25. 63)

频域

　 1. 74(0. 89,3. 19) 2. 00(1. 06,3. 29) ∗ 1. 91(1. 10,3. 27) ∗ 2. 54(1. 53,4. 12) ∗#△

　 63. 56(47. 30,76. 18) 66. 71(51. 56,76. 73) ∗ 65. 72(52. 45,76. 61) ∗ 71. 80(60. 51,80. 48) ∗#△

　 36. 43(23. 81,52. 69) 33. 29(23. 26,48. 43) ∗ 34. 27(23. 38,47. 54) ∗ 28. 19(19. 51,39. 48) ∗#△

　 2201. 94(767. 50,5503. 10) 2292. 11(810. 88,4957. 80) 2215. 33(880. 81,5280. 95) 3226. 56(1433. 90,6352. 20) ∗#△

　 790. 36(296. 49,2362. 00) 819. 48(302. 07,1928. 13) 764. 14(292. 19,1873. 41) 1089. 53(483. 67,2442. 51) ∗#△

　 527. 42(231. 73,1304. 52) 463. 51(216. 38,1074. 15) ∗ 432. 48(186. 86,995. 36) ∗ 453. 81(194. 48,983. 46)

LF / HF

LF[n. u. ]

HF[n. u. ]

VLF(ms2 )

LF(ms2 )

HF(ms2 ) ∗

∗与非 OSA 组比较,P<0. 05;#与轻度 OSA 组比较,P<0. 05;△与中度 OSA 组比较,P<0. 05

2. 4　 睡眠质量与三种代表性 HRV 参数的相关性

本研究采用多元逐步线性回归分析,设置两个模型

控制混杂因素,见表 4。 模型 1 校正年龄、BMI、空腹

血糖、HDL-C、LDL-C、甘油三酯、平均动脉压等连续

变量,及性别、吸烟状态、饮酒状态等分类变量。 模

型 2 在模型 1 基础上进一步纳入 AHI 和 MAI 两个

关键 OSA 相关指标。 回归结果显示,模型 1 中,
REM 占比与 MEANHR 呈独立负相关(P< 0. 001);
睡眠第一阶段占比与 LF / HF 呈独立正相关 (P <

0. 01);WASO 与 SDNN 呈独立负相关(P< 0. 01)。
模型 2 纳入 AHI 和 MAI 后,REM 占比与 MEANHR
仍然呈现负相关(P<0. 001);睡眠第一阶段占比与

LF / HF 的独立正相关持续存在(P< 0. 01);MAI 与

SDNN 呈独立正相关( β = 0. 129,P < 0. 01)。 同时

AHI 分别与 MEANHR ( P < 0. 001 )、 LF / HF ( P <
0. 001)呈独立正相关,而 WASO 与 SDNN 的相关性

在模型 2 中不再显著。
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表 4　 睡眠质量相关指标及 OSA 关键指标与 HRV 核心参数的多元逐步回归分析

危险因素 B SE Wald
 χ2 P OR 95%CI

模型 1

　 REM 睡眠占比
 

(%)(结局:MEANHR) -16. 067 3. 209 25. 07 <0. 001 6. 87×10-8 1. 95×10-10 ~ 5. 70×10-5

　 睡眠第一阶段占比
 

(%)(结局:LF / HF) 1. 443 0. 416 12. 03 0. 0005 4. 233 1. 873~ 9. 567

　 WASO
 

(min)(结局:SDNN) -0. 227 0. 053 18. 34 0. 000018 0. 797 0. 718~ 0. 884

模型 2

　 AHI(次 / 小时)(结局:MEANHR) 0. 095 0. 007 183. 67 <0. 001 1. 100 1. 085~ 1. 115

　 REM 睡眠占比
 

(%)(结局:MEANHR) -16. 465 3. 072 28. 73 <0. 001 7. 07×10-8 1. 72×10-10 ~ 2. 90×10-5

　 AHI(次 / 小时)(结局:LF / HF) 0. 012 0. 002 36. 000 <0. 001 1. 012 1. 008~ 1. 016

　 睡眠第一阶段占比
 

(%)(结局:LF / HF) 1. 128 0. 417 7. 32 0. 007 3. 090 1. 363~ 7. 011

　 MAI(次 / 小时)(结局:SDNN) 0. 129 0. 047 7. 54 0. 006 1. 138 1. 038~ 1. 248

2. 5　 客观睡眠质量在 AHI 与 HRV 核心指标关联

中的中介效应分析 　 为明确客观睡眠质量在 AHI
与 HRV 核心指标( MEANHR、LF / HF、SDNN) 关联

中的中介作用,本研究构建三条中介路径并检验,
结果显示 AHI 与 REM 占比呈显著负相关 ( P <
0. 001),REM 占比与 MEANHR 呈显著负相关(P<
0. 001),控制 REM 占比后 AHI 对 MEANHR 仍有显

著直接效应(P<0. 001),该路径中介效应占总效应

的 2. 7506%。 AHI 与睡眠第一阶段占比呈显著正相

关(P<0. 001),睡眠第一阶段占比与 LF / HF 呈显著

正相关(P<0. 001),控制睡眠第一阶段占比后 AHI

对 LF / HF 的直接效应仍显著(P<0. 001),中介效应

占总效应的 7. 0847%。 AHI 与 MAI 呈显著正相关

(P < 0. 001), MAI 与 SDNN 呈显著正相关 ( P =
0. 0081),控制 MAI 后 AHI 对 SDNN 的直接效应不

再显著 (P > 0. 05),该路径中介效应占总效应的

74. 8531%,为三条路径中最强,表明 MAI 升高是

AHI 影响 SDNN(副交感神经功能指标)的核心中介

机制,而 REM 占比、睡眠第一阶段占比分别在 AHI
与

 

MEANHR、LF / HF 的关联中发挥轻微至中等程度

中介作用。 见表 5。

表 5　 AHI 与 HRV 核心指标关联中客观睡眠质量相关指标的中介效应分析

路径 分析内容 标准化 β 系数 P
路径 1 LF / HF 与 AHI 相关性分析 0. 0174 <0. 001

睡眠第一阶段与 AHI 相关性分析 0. 0009 <0. 001
LF / HF 与睡眠第一阶段相关性分析(纳入 AHI) 1. 3697 0. 0003
LF / HF 与 AHI 相关性分析(纳入睡眠第一阶段) 0. 0162 <0. 001

路径 2 MEANHR 与 AHI 相关性分析 0. 1024 <0. 001
REM 与 AHI 相关性分析 -0. 0002 <0. 001

MEANHR 与 REM 相关性分析(纳入 AHI) -14. 0833 <0. 001
MEANHR 与 AHI 相关性分析(纳入 REM) 0. 1002 <0. 001

路径 3 SDNN 与 AHI 相关性分析 0. 0840 <0. 001
MAI 与 AHI 相关性分析 0. 4517 <0. 001

SDNN 与 MAI 相关性分析(纳入 AHI) 0. 1392 0. 0081
SDNN 与 AHI 相关性分析(纳入 MAI) 0. 0212 0. 5856

3　 讨论

3. 1　 缺氧和睡眠质量与 CAD 的关系 　 OSA 与

CVD 的关联机制复杂。 OSA 引发的慢性间歇性缺

氧是 CAD 的重要始动因素,其损伤路径具有多环节

特性。 动脉化学感受器作为缺氧核心感知器,可被

反复缺氧激活,通过活性氧介导的信号传导通路,
直接增强交感神经活性、升高血压[8,9] 。 同时,缺氧

与睡眠呼吸暂停伴随的二氧化碳潴留会改变体内

酸碱平衡,进一步刺激化学感受器反射,破坏心脏

电生理稳定性,增加心律失常风险[10] 。 睡眠结构的

改变可能通过中枢与周围自主神经的交互作用诱

导神经-心脏接头结构重塑,进而损害心肌的电传导

和收缩功能[11] 。 此外,长期睡眠紊乱还可能降低心

脏自主神经的适应性,加剧交感-迷走神经失衡,最
终表现为 HRV 参数异常[12] 。 本研究中,睡眠质量

指标的中介效应与上述机制相呼应:以 MAI 升高为

核心的睡眠片段化会引发夜间频繁微觉醒,持续激

活交感神经、抑制副交感神经活性,其高中介效应

证实这是导致 SDNN 异常的核心介导因素;不同睡

眠阶段对自主神经的节律性调控被破坏,REM 睡眠

占比降低削弱副交感神经对心率的调控、睡眠第一

阶段占比升高加剧交感神经兴奋,分别关联 MEAN-
HR 升高与 LF / HF

 

比值上升。 这些结果补充了 OSA
相关心血管损伤机制,明确了客观睡眠质量下降作
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为独立中介路径的重要性。
3. 2　 OSA 治疗的相关思考　 CPAP 是成人 OSA 的

首选治疗方法,可显著改善 OSA 症状[13] ,通常还能

提升主观睡眠质量[14] 、减少日间嗜睡[15] ,但部分患

者依从性不高[16] 。 尽管 CPAP 治疗已被证明能改

善症状,但很少有研究探讨 OSA 患者自主神经功能

与客观睡眠质量之间的关系。 部分研究报道,生活

质量的改善与 OSA 严重程度无关。 Avlonitou 等的

研究显示,无论 OSA 严重程度如何,CPAP 治疗后患

者在社交互动、日常功能和情绪功能领域的睡眠呼

吸暂停生活质量指数评分均显著提高[17] 。 该研究

中,CPAP 治疗前患者的 ESS 总分较高,改善最为明

显的症状是与日间嗜睡相关的症状。 在另一项比

较假治疗与 CPAP 的交叉研究中,睡眠结构的频谱

特征未见显著差异[18] 。 因此,部分患者在 CPAP 治

疗后自主神经功能未见明显改善,心血管风险也未

得到有效降低,可能与 CPAP 主要对 OSA 引发的间

歇性缺氧有效,而对睡眠质量的改善作用有限有

关。 针对睡眠片段化的干预可能成为提升疗效的

关键。 此外,MAI 作为中介效应较强的指标,可用

于临床评估 OSA 患者心血管风险,并与 AHI 联合使

用,以更准确地识别自主神经功能受损的高危人群。
3. 3　 研究局限性　 样本中女性的比例较低,可能导

致研究结果难以全面适用于女性群体。 此外,本研

究仅在清醒状态下检测了 HRV,未能捕捉到睡眠过

程中的自主神经功能动态变化,因此难以反映夜间

睡眠不同阶段的自主神经调节差异。 未来的研究

可以考虑增加女性样本量,进行性别分层分析。 另

可设计干预性研究,探索联合治疗方案对睡眠质量

的改善是否能更有效地促进 OSA 患者心脏自主神

经功能的恢复,从而降低心血管疾病的风险。
  

综上所述,OSA 对心脏自主神经功能的损伤并

非仅由慢性低氧血症导致,睡眠片段化引发的客观

睡眠质量下降是核心机制之一。 OSA 的治疗过程

中客观睡眠的监测和治疗是改善自主神经功能,降
低心血管疾病风险的重要环节。
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