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　　摘　要：　目的　了解男性阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ＯＳＡＨＳ）患者的血液常规及生化指标和睡眠呼
吸暂停低通气指数（ＡＨＩ）的关系。方法　对２０１１年１月—２０１９年１２月住院手术治疗且入院前整夜睡眠监测数据
完整的４７４例成年男性患者进行回顾性研究。根据 ＡＨＩ将患者分为 ４组：Ａ组（ＡＨＩ＜３０次／ｈ，５６例）、Ｂ组
（３０次／ｈ≤ＡＨＩ＜６０次／ｈ，１６２例）、Ｃ组（６０次／ｈ≤ＡＨＩ＜９０次／ｈ，２１７例）和Ｄ组（ＡＨＩ≥９０次／ｈ，３９例）。收集的
数据包括睡眠参数、Ｅｐｗｏｒｔｈ嗜睡量表评分（ＥＳＳ）、血液常规及生化指标和人口统计学特征。结果　４组患者的红
细胞计数、血小板计数、白细胞计数、中性粒细胞、谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、ＡＳＴ／ＡＬＴ、葡萄糖、尿酸、
甘油三酯、高密度脂蛋白差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；高密度脂蛋白和甘油三酯与ＡＨＩ的线性相关性较好，
且前者呈负相关，后者呈正相关（ｒ＝－０．２５２，ｒ＝０．１９２）；多元线性回归分析表明红细胞计数（β＝０．１４０，Ｐ＝
０．００４）和甘油三酯（β＝０．１２２，Ｐ＝０．０１７）与ＡＨＩ独立相关，多个相关系数Ｒ２＝０．３３２。结论　高密度脂蛋白、甘油
三酯与ＡＨＩ的线性相关性较好，且前者呈负相关（ｒ＝－０．２５２），后者呈正相关（ｒ＝０．１９２），红细胞计数、甘油三酯
与ＡＨＩ独立相关，有潜力成为判断经多导睡眠监测（ＰＳＧ）检查后诊断为ＯＳＡＨＳ患者综合严重程度的辅助指标。
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ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ．
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＨＳ）是一个广
泛的公共卫生问题，其特征是睡眠期间反复发作的

上呼吸道部分或完全塌陷阻塞，引起呼吸暂停和通

气不足，伴有打鼾、睡眠结构紊乱、夜间缺氧、白天嗜

睡和疲劳等症状，严重影响患者的生活质量和身体

健康［１２］。已知ＯＳＡＨＳ是一种低度炎症性疾病，与
代谢功能障碍、氧化应激等机制有关［３］，故近年来，

有不少关于ＯＳＡＨＳ患者血液学指标，尤其是炎性相
关指标的研究［４７］。然而这些研究都习惯按照传统

的分组方法，将睡眠呼吸暂停低通气指数（ａｐｎｅａ
ｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）＞３０次／ｈ的患者统一归于重
度ＯＳＡＨＳ组，但组内患者 ＡＨＩ最低为３０次／ｈ，最高
则可达１００次／ｈ以上［８］，其ＡＨＩ的跨度远超轻度及
中度组，组内患者是否存在差异尚未探知［９］。关于

ＡＨＩ＞３０次／ｈ的重度ＯＳＡＨＳ患者是否能以及应如
何进行再次分组的研究较少，Ｈａｍａｏｋａ等［１０］将患者

分为 ＡＨＩ＜３０次／ｈ，３０次／ｈ≤ＡＨＩ＜５５次／ｈ，ＡＨＩ
≥５５次／ｈ进行研究，Ｒｅｙ等［１１］将 ＡＨＩ＞１００次／ｈ
的患者定义为极度严重ＯＳＡＨＳ进行研究，但目前尚
未有一个明确的公认的标准。又因需要入院行手术

干预的 ＯＳＡＨＳ患者 ＡＨＩ普遍偏高，故本文将以
ＡＨＩ＜３０次／ｈ，３０次／ｈ≤ＡＨＩ＜６０次／ｈ，６０次／ｈ≤
ＡＨＩ＜９０次／ｈ，ＡＨＩ≥９０次／ｈ为标准将患者分为
Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ共４组，由于ＯＳＡＨＳ患者大部分为男性，
为排除女性患者在临床特征及血液学指标的统计中

造成偏倚，故本次研究仅纳入成年男性患者。本文主

旨在探讨ＯＳＡＨＳ患者的血液学指标与ＡＨＩ的关系。

１　资料与方法

１．１　临床资料
这项回顾性研究由２０１１年１月—２０１９年１２月

于我院耳鼻咽喉头颈外科行住院手术治疗且入院前

整夜睡眠监测数据完整的４７４例男性 ＯＳＡＨＳ患者
组成，平均年龄（４０．１±９．４）岁。人口统计学特征
来自电子病历，包括年龄、体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎ
ｄｅｘ，ＢＭＩ）和血压。排除标准为＜１８岁，存在自身免

疫性疾病，肝脏或肾脏疾病，恶性肿瘤等基础疾病。

所有患者均收集 ＡＨＩ、最低血氧饱和度和平均血氧
饱和度。呼吸暂停的定义为呼吸振幅下降≥９０％，
持续至少１０ｓ。呼吸不足的定义为气流减少１０％
基线或气流减少３０％≥１０ｓ，同时伴有血氧饱和度
降低３％或脑电图唤醒。每小时睡眠的呼吸暂停和
呼吸不足发作的平均次数即为 ＡＨＩ［１２］。所有患者
睡前均收集了Ｅｐｗｏｒｔｈ嗜睡量表评分（Ｅｐｗｏｒｔｈｓｌｅｅｐ
ｓｃａｌｅ，ＥＳＳ）［１３］。根据患者的 ＡＨＩ将患者分为上述
４组。血液学指标来自于患者入院后的术前常规检
查，包括血液常规和生化指标。

１．２　统计学分析
所有分析均使用ＳＰＳＳ２４．０进行。符合正态分

布的定量数据表示为 珋ｘ±ｓ。使用单因素方差分析
比较符合正态分布的连续变量数据，使用 Ｐｅａｒｓｏｎ
相关性分析验证各项指标和 ＡＨＩ的关系，使用多元
线性回归分析确定与 ＯＳＡＨＳ严重程度独立相关的
指标。Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果

４组患者中的ＢＭＩ、最低血氧饱和度、平均血氧
饱和度及 ＥＳＳ评分均有显著差异（Ｐ＜０．００１）。
４组患者的收缩压（Ｐ＝０．０１４）和舒张压（Ｐ＝
０．００２）差异也具有统计学意义。见表１。

４组患者中的红细胞计数、血小板计数、白细胞
计数、中性粒细胞差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
对于血液生化指标，４组患者中的谷丙转氨酶
（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、ＡＳＴ／ＡＬＴ、葡萄糖、尿
酸、甘油三酯、高密度脂蛋白差异具有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）。见表２。
从表３中可见，高密度脂蛋白与 ＡＨＩ呈弱相关

性（ｒ＝－０．２５２），除外所有血液学指标都与 ＡＨＩ呈
极弱相关性，其中 ｒ值最接近 ０．２的是甘油三酯
（ｒ＝０．１９２），临床特征中，ＢＭＩ、ＥＳＳ评分与 ＡＨＩ呈
弱相关性（ｒ＝０．３６３，ｒ＝０．２９８），最低血氧饱和度、
平均血氧饱和度与 ＡＨＩ呈中相关性（ｒ＝－０．４７９，
ｒ＝－０．５３０）。

·９９４·
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表１　４组患者的临床特征分析　（珋ｘ±ｓ）

项目 Ａ组（ｎ＝５６） Ｂ组（ｎ＝１６２） Ｃ组（ｎ＝２１７） Ｄ组（ｎ＝３９） Ｐ
年龄（岁） ３９．０±１１．２ ４１．９±９．９ ４０．２±８．４ ３３．９±６．２ ０．０１１

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２５．６±２．３ ２６．１±２．７ ２７．７±２．６ ２８．６±２．８ ＜０．００１

收缩压（ｍｍＨｇ） １２３．５±１４．９ １２６．９±１５．３ １２９．７±１６．１ １２８．３±１２．１ ０．０１４

舒张压（ｍｍＨｇ） ８２．４±１２．３ ８３．９±１１．２ ８７．６±１２．１ ８５．６±１１．２ ０．００２

ＡＨＩ（次／ｈ） １７．７±７．３ ４７．０±８．５ ７３．６±７．９ １００．０±９．０ ＜０．００１

最低血氧饱和度（％） ７９．７±８．７ ６９．６±１５．０ ５５．２±１６．８ ６０．７±１２．６ ＜０．００１

平均血氧饱和度（％） ９４．７±２．３ ９３．０±２．６ ８９．１±４．２ ８９．７±３．６ ＜０．００１

ＥＳＳ ６．４±４．２ ８．８±５．０ １１．４±５．９ １１．７±６．２ ＜０．００１

　　注：各组数据之间两两比较差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。下表同。

表２　４组患者实验室参数分析　（珋ｘ±ｓ）

项目 Ａ组（ｎ＝５６） Ｂ组（ｎ＝１６２） Ｃ组（ｎ＝２１７） Ｄ组（ｎ＝３９） Ｐ
红细胞计数（１０１２／Ｌ） ４．９１±０．５４ ５．００±０．５４ ５．１１±０．５１ ５．２０±０．５８ ０．０３４

血小板计数（１０９／Ｌ） １８４．１１±６０．７８ １８１．７４±５６．１６ １８７．３７±６４．３０ １９４．７２±５４．４３ ０．０２８

白细胞计数（１０９／Ｌ） ６．８８±１．９１ ７．３６±２．４１ ７．６５±２．５９ ７．６１±２．０６ ０．０４１

中性粒细胞（１０９／Ｌ） ４．１１±１．８６ ４．５７±１．９９ ４．８２±２．３９ ４．７６±１．４９ ０．０４０

ＡＬＴ（ＩＵ／Ｌ） ３３．５６±２２．２６ ４０．７５±３０．１５ ４２．１１±２７．４４ ４７．４７±３１．１６ ０．０１８

ＡＳＴ（ＩＵ／Ｌ） ２５．３５±１１．５８ ２７．２４±１１．５７ ２９．６３±１７．５２ ３０．５８±１５．７７ ０．０２２

ＡＳＴ／ＡＬＴ ０．９０±０．８２ ０．８５±０．３０ ０．８１±０．３８ ０．７０±０．２１ ０．０２０

葡萄糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．３２±１．２３ ５．５０±１．１２ ５．８１±１．３６ ５．８９±０．７６ ０．００１

尿酸（ｕｍｏｌ／Ｌ） ３９１．５０±７６．７１ ３９７．９９±８４．１２ ４１０．６９±７５．９０ ４４９．１６±８８．７０ ０．００１

甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７３±０．８３ ２．３４±１．５０ ２．５０±２．０６ ３．７８±３．８０ ＜０．００１

高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１７±０．２６ １．１０±０．２７ １．０１±０．２６ ０．９４±０．２１ ＜０．００１

表３　临床各项指标与ＡＨＩ之间的Ｐｅａｒｓｏｎ相关性
项目 ｒ Ｐ

红细胞计数 ０．１２２ ０．００８
血小板计数 ０．０８０ ０．０８３
白细胞计数 ０．１０８ ０．０１９
中性粒细胞 ０．１１２ ０．０１５
ＡＬＴ ０．１２１ ０．００９
ＡＳＴ ０．１０８ ０．０２０
ＡＳＴ／ＡＬＴ －０．１２２ ０．００８
葡萄糖 ０．１２８ ０．００６
尿酸 ０．１６２ ＜０．００１
甘油三酯 ０．１９２ ０．００１
高密度脂蛋白 －０．２５２ ＜０．００１
ＢＭＩ ０．３６３ ＜０．００１
最低血氧饱和度 －０．４７９ ＜０．００１
平均血氧饱和度 －０．５３０ ＜０．００１
ＥＳＳ ０．２９８ ＜０．００１

表４　ＡＨＩ的多元线性回归分析
项目 β Ｐ

ＢＭＩ ０．１３３ ０．０１３
最低血氧饱和度 －０．１９０ ０．００５
平均血氧饱和度 －０．２３２ ０．００１
ＥＳＳ ０．１０５ ０．０３９
红细胞计数 ０．１４０ ０．００４
甘油三酯 ０．１２２ ０．０１７

表４为多元线性回归分析，以 ＡＨＩ为因变量，

发现ＢＭＩ、最低血氧饱和度、平均血氧饱和度、ＥＳＳ、
红细胞计数、甘油三酯对 ＡＨＩ有预测价值（Ｐ＜
０．０５）。多个相关系数Ｒ２＝０．３３２。

３　讨论

文献报道ＯＳＡＨＳ患者由于长期的睡眠不足、睡
眠结构变化及夜间间歇性缺氧导致的氧化应激，线

粒体和内皮功能障碍及代谢失调等机体病理变化可

令机体长期处于低度炎症状态，而这可能会体现在

某些血液学指标的异常上。在本研究中，我们调查

了成年男性ＯＳＡＨＳ患者中血液学指标与 ＡＨＩ的关
系。发现红细胞计数、甘油三酯与 ＡＨＩ独立相关，
有潜力成为判断经多导睡眠监测（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，
ＰＳＧ）检查后诊断为 ＯＳＡＨＳ患者严重程度的辅助
指标。

４组患者中所有差异具有统计学意义的血液学
指标，无论其与 ＡＨＩ的相关性如何，均存在造成这
种差异的相关机制的解释。红细胞计数上升可能是

由于低氧血症可以刺激促红细胞生成素的产

生［１４１５］；血小板计数上升可能与凝血功能增加有

关，而后者是心血管疾病的危险因素［１６］。一项研究

表明，平均血小板体积是ＯＳＡＨＳ患者的独立预测因
·００５·
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子，然而，遗憾的是，我们此次研究获取的血小板相

关参数只有血小板计数［１７］；白细胞计数及中性粒细

胞上升则可以解释为ＯＳＡＨＳ患者中存在炎症反应，
且与 ＯＳＡＨＳ严重程度呈正相关［１８１９］。有文献表

明，间歇性缺氧／复氧可以降低体外凋亡的多形核白
细胞百分比［２０］；ＡＬＴ、ＡＳＴ上升及 ＡＳＴ／ＡＬＴ比值下
降的原因可能是ＯＳＡＨＳ严重程度越高，患者存在未
被确诊的非酒精性脂肪肝的可能性越高，有研究显

示，存在非酒精性脂肪肝时，ＯＳＡＨＳ相关的缺氧与
肝脏损伤的生化证据独立相关［２１］；葡萄糖、尿酸、甘

油三酯、高密度脂蛋白都是与代谢有关的标志物，间

歇性缺氧会导致机体葡萄糖清除率下降，增加糖尿

病的风险［２２］。一项研究显示血清尿酸水平升高与

ＯＳＡＨＳ严重程度有关，前者是心血管疾病的危险因
素［２３］。血脂异常与ＯＳＡＨＳ的关系已有多项研究支
持，而脂质代谢的失调为动脉粥样硬化的致病基

础［２４］。

此外，本文还使用了一种新的对ＯＳＡＨＳ患者进
行分组的方式。目前对 ＯＳＡＨＳ患者基于 ＡＨＩ的分
度标准是将ＡＨＩ＞３０次／ｈ的患者统一归于重度，然
而，重度ＯＳＡＨＳ患者的ＡＨＩ最高甚至可达１００次／ｈ
以上，故本文将重度 ＯＳＡＨＳ患者以３０次／ｈ≤ＡＨＩ
＜６０次／ｈ，６０次／ｈ≤ＡＨＩ＜９０次／ｈ，ＡＨＩ≥９０次／ｈ
的标准进行重新分组，以了解不同 ＡＨＩ的重度
ＯＳＡＨＳ患者之间的差异。从本文的研究中可以看
出，即使在重度 ＯＳＡＨＳ患者内部，其临床特征和血
液学指标依然存在不小的差异，对这些差异的深入

了解可能有助于在临床上开展针对每个患者的个体

化治疗，为先行正压通气治疗，直接行悬雍垂腭咽成

形术手术治疗，减重后再行手术治疗等方案的抉择

提供参考。此外，重度 ＯＳＡＨＳ患者基于 ＡＨＩ的分
度标准是否存在可以细化和改进的地方尚需进一步

探讨。

本研究的局限性在于，第一，未考虑正压通气疗

法对血液学指标的影响；第二，为排除性别干扰，仅

纳入了成年男性患者；第三，由于血液学指标来自于

患者入院后的术前常规检查，某些参数未能获得，如

血细胞比容、平均血小板体积、血小板分布宽度等。

总之，要想更深入的了解ＯＳＡＨＳ患者血液学指标和
ＡＨＩ之间的关系以及 ＡＨＩ分度标准是否存在改良
的空间，还需要进一步的研究。
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ｙｅａｒｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｌ，２０２０，７６（６）：５７３－５７９．

［１１］ＲｅｙＤＣＪ，ＨｕａｍａｎíＣ，ＥｓｃｏｂａｒｃóｒｄｏｂａＦ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｅｘｔｒｅｍｅｓｌｅｅｐａｐｎｏｅａ［ＡＨＩ＞１００ｅｖｅｎｔｓｐｅｒｈｏｕｒ］

ｉｎＰｅｒｕｖｉａｎｐａｔｉｅｎｔｓ：ＡｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙＡｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｒｅｐｏｒｔ

［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＳｃｉ，２０１５，８（１）：３１－３５．

［１２］ＫａｐｕｒＶＫ，ＡｕｃｋｌｅｙＤＨ，ＣｈｏｗｄｈｕｒｉＳ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｔｅｓｔｉｎｇｆｏｒａｄｕｌｔｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ：

ａｎＡｍｅｒｉｃａｎａｃａｄｅｍｙｏｆｓｌｅｅｐｍｅｄｉｃｉｎｅｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅ

［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＳｌｅｅｐＭｅｄ，２０１７，１３（３）：４７９－５０４．

［１３］ＤｏｎｅｈＢ．ＥｐｗｏｒｔｈＳｌｅｅｐｉｎｅｓｓＳｃａｌｅ［Ｊ］．ＯｃｃｕｐＭｅｄ（Ｌｏｎｄ），

２０１５，６５（６）：５０８．

［１４］ＬｉＴ，ＣｏｖａｓｓｉｎＮ，ＴａｎＬ，ｅｔａｌ．Ｓｅｘｓｐｅｃｉｆｉｃａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎ

ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｍｅａｓｕｒｅｓａｎｄｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＳｌｅｅｐ

Ｍｅｄ，２０２０，１６（７）：１０６３－１０７２．

［１５］ＣｈｒｉｓｔｏｐｈｅｒＤＮｇｕｙｅｎ，ＪｏｎＥｒｉｋＣＨｏｌｔｙ．Ｄｏｅｓｕｎｔｒｅａｔｅｄｏｂｓｔｒｕｃ

ｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｃａｕｓｅｓｅｃｏｎｄａｒｙｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｏｓｉｓ？［Ｊ］．Ｒｅｓｐｉｒ

Ｍｅｄ，２０１７，１３０：２７－３４．

［１６］ＨｅＳ，ＬｅｉＷ，ＬｉＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｐｌａｔｅｌｅｔｐａｒａｍｅｔｅｒｓｗｉｔｈｉｎ

ｃｉｄｅｎｔｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ（ＴｈｅＤｏｎｇｆｅｎｇＴｏｎｇｊｉＣｏｈｏｒｔＳｔｕｄｙ）

［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１９，１２３（２）：２３９－２４８．

［１７］ＡｋｙｏｌＳ，ｒｔüｋＭ，ＢａｙｋａｎＡＯ，ｅｔａｌ．Ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｓｅａｓｅｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｃｌｉｎｉｃｓ（ＳａｏＰａｕｌｏ），２０１５，７０（７）：４８１－

４８５．

［１８］ＡｌｔｉｎｔａｓＮ，ｅｔｉｎｏ̌ｇｌｕＥ，ＹｕｃｅｅｇｅＭ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｔｏｌｙｍｐｈｏ
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ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２０１５，１９（１７）：３２３４－

３２４０．

［１９］ＧｅｏｖａｎｉｎｉＧＲ，ＷａｎｇＲ，ＷｅｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｅｌｅｖａｔｉｏｎｓｉｎｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ
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ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｅｅｐａｐｎｅａ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅ

Ｍｅｄ，２００８，１７７（５）：５４４－５５４．

［２１］ＬｉｎＱＣ，ＣｈｅｎＬＤ，ＣｈｅｎＧＰ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｎｏｃｔｕｒｎａｌ

ｈｙｐｏｘｉａａｎｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｓｅｔｔｉｎｇｏｆｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＳｌｅｅｐＢｒｅａｔｈ，２０１５，１９（１）：２７３－２８０．

［２２］ＣｈｏｐｒａＳ，ＲａｔｈｏｒｅＡ，ＹｏｕｎａｓＨ，ｅｔａｌ．Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ

ｄｙｎａｍｉｃａｌｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｓｎｏｃｔｕｒｎａｌｐｌａｓｍａｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ｇｌｕｃｏｓｅ，

ａｎｄｃｏｒｔｉｓｏｌｄｕｒｉｎｇｓｌｅｅｐ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１７，

１０２（９）：３１７２－３１８１．

［２３］ ＳｕｎｎｅｔｃｉｏｇｌｕＡ，ＧｕｎｂａｔａｒＨ，ＹｌｄｚＨ．Ｒｅｄｃｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ

ｗｉｄｔｈａｎｄｕｒｉｃａｃｉｄｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＲｅｓｐｉｒＪ，２０１８，１２（３）：１０４６－１０５２．
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（收稿日期：２０２１－０５－２６）

本文引用格式：梁欣宇，王海洋，刘世喜，等．男性阻塞性睡眠呼吸

暂停低通气综合征患者血液学指标与睡眠呼吸暂停低通气指数的

关系［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，２０２１，２７（５）：４９８－５０２．
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·２０５·




