
· 87 ·

第 29 卷 第 23 期                                                                 中国现代医学杂志                                                                     Vol. 29  No.23

  2019 年 12 月                                                             China Journal of Modern Medicine                                                                               Dec.  2019 

收稿日期 ：2019-06-10

* 基金项目 ：右江民族医学院自然科学类校级科研课题（No ：右医科字〔2014〕2 号）

[ 通信作者 ]  王民登，E-mail ：wangmd1900@126.com

DOI: 10.3969/j.issn.1005-8982.2019.23.017

文章编号：  1005-8982（2019）23-0087-07

2 型糖尿病合并阻塞性睡眠呼吸暂停综合征病情
严重程度与糖脂代谢、炎症因子及肾功能的

相关性研究 *

刘虹兵 1，王民登 1，高欣 2，何明杰 1，郑爱甜 1，覃安强 3，欧丽娜 1，罗小花 2

（右江民族医学院附属医院 1. 内分泌科，2. 耳鼻喉科，3. 肛肠科，广西 百色 533000）

摘要 ：目的  探讨 2 型糖尿病合并阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（OSAS）病情严重程度与糖脂代谢、炎症因

子及肾功能的相关性。方法  按照每小时睡眠呼吸暂停次数（AHI）将 2016 年 3 月—2018 年 6 月右江民族医学

院附属医院收治的 123 例 2 型糖尿病患者分为单纯糖尿病组（39 例，AHI<5 次 /h）、OSAS 轻度组（32 例，AHI 

5 ～ 15 次 /h）、OSAS 中度组（28 例，AHI 16 ～ 30 次 /h）和 OSAS 重度组（24 例，AHI>30 次 /h），同期随机选

取 40 例健康体检者为对照组。比较各组睡眠呼吸指标 ：AHI、最低动脉血氧饱和度（LSaO2）、夜间动脉平均血

氧饱和度（MSaO2），血糖指标 ：空腹血糖（FBG）、餐后 2 h 血糖（2 h PBG）、糖化血红蛋白（HbA1c），血脂指

标 ：总胆固醇（TC）、高密度脂蛋白（HDL）、低密度脂蛋白（LDL）、甘油三酯（TG），炎症因子指标 ：白细胞

介素 -6（IL-6）、白细胞介素 -8（IL-8）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、高敏 C 反应蛋白（hs-CRP）、胞间

黏附分子 -1（ICAM-1），以及肾功能 ：血清肌酐（Scr）、肾小球滤过率（eGFR），并分析睡眠呼吸指标与糖脂

代谢指标、炎症因子指标及肾功能指标的相关性。结果  2 型糖尿病患者体重指数（BMI）、FBG、HbA1c、TC、

LDL、TG 高于对照组，HDL 低于对照组（P <0.05），OSAS 轻、中、重度组患者 FBG、HbA1c、TC、LDL、TG

高于单纯糖尿病组，HDL 低于单纯糖尿病组（P <0.05）。2 型糖尿病患者血清 IL-6、IL-8、TNF-α、hs-CRP、

ICAM-1 水平均高于对照组（P <0.05），OSAS 轻、中、重度组患者上述指标高于单纯糖尿病组（P <0.05）。2 型

糖尿病患者 eGFR 水平低于对照组（P <0.05），OSAS 轻、中、重度患者 eGFR 水平低于单纯糖尿病组（P <0.05）。

糖尿病肾脏疾病（DKD）组患者 AHI 高于非 DKD 组，LSaO2、MSaO2 低于非 DKD 组（P <0.05）。经 Pearson 相

关分析，AHI 与 BMI、FBG、HbA1c、TC、LDL、TG、IL-6、IL-8、TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 呈正相关（P <0.05），

LSaO2、MSaO2 与上述指标呈负相关（P <0.05）；AHI 与 HDL、eGFR 呈负相关（P <0.05），LSaO2、MSaO2 与

HDL、eGFR 呈正相关（P <0.05）。结论  OSAS 可致 2 型糖尿病患者糖脂代谢异常、炎症反应加剧及肾功能损伤，

并且 OSAS 病情越严重，患者糖脂代谢异常越明显，炎症反应越重，肾功能损伤越严重。
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随着经济水平的提高以及人们生活方式的改变，

2 型糖尿病发病率呈上升趋势 [1-2]。阻塞性睡眠呼吸暂

停综合征（obstructive sleep apnea syndrome, OSAS）是

临床常见的睡眠呼吸疾病，临床特征包括睡眠时打鼾、

频繁呼吸不畅、呼吸暂停等 [3-4]。流行病学调查发现 2

型糖尿病与 OSAS 互相影响，两者具有较高的共患率，

2 型糖尿病患者 OSAS 患病率约为 23%，OSAS 患者 2

型糖尿病患病率约为 40%[5]。临床研究显示 [6]，OSAS

参与 2 型糖尿病发生、发展过程，伴 OSAS 的 2 型糖

尿病患者血脂代谢明显障碍，控制 OSAS 病情进展对

缓解 2 型糖尿病患者病情具有重要意义。本研究旨在

探讨 OSAS 病情严重程度与 2 型糖尿病患者糖脂代谢、

炎症因子及肾功能的相关性，从而为临床制定针对性

治疗方案提供指导。现报道如下。

(1. Department of Endocrinology, 2. Department of Otorhinolaryngology, 3. Department of Anorectal, 
Affiliated Hospital of Youjiang Medical University for Nationalities, Baise, Guangxi 533000, China)

Abstract:  Objective  To explore the relationship between severity of obstructive sleep apnea syndrome 

(OSAS) and glycolipid metabolism, inflammatory factors and renal function in patients with type 2 diabetes mellitus 

combined with obstructive sleep apnea syndrome.  Methods  From March 2016 to June 2018, 123 patients with type 

2 diabetes mellitus who were admitted to our hospital according to the hourly apnea-hypopnea index (AHI) were 

divided into simple diabetes mellitus group (n = 39, AHI < 5 times/h), OSAS mild group (n = 32, AHI 5 to 15 times/

h), OSAS moderate group (n = 28, AHI 16 to 30 times/h) and OSAS severe group (n = 24, AHI > 30 times/h). At 

the same time, 40 healthy volunteers were randomly selected as control group. The apnea-hypopnea index (AHI), 

low arterial oxygen saturation (LSaO2), mean arterial oxygen saturation (MSaO2), blood glucose indexes such as 

fasting blood glucose (FBG), 2 hour postprandial blood glucose (2 h PBG), glycosylated hemoglobin (HbA1c), and 

blood lipid indexes such as total gholesterol (TC), high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), 

triglyceride (TG), and inflammatory factors indexes such as interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 (IL-8), tumor necrosis 

factor-α (TNF-α), high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), intercellular adhesion molecular 1 (ICAM-1), and 

renal function indexes such as serum blood creatinine (Scr) and eGFR were compared among groups. And the 

relationships between sleep respiration indexes and glucose and lipid metabolism indexes, and inflammatory factors 

indexes and renal function indexes were analyzed.  Results  The BMI, FBG, HbA1c, TC, LDL, TG in patients with 

type 2 diabetes mellitus were higher than those in control group, and HDL was lower than that in control group (P < 

0.05). The FBG, HbA1c, TC, LDL, TG in OSAS mild, moderate and severe group were higher than those in simple 

diabetes mellitus group, and HDL was lower than that in simple diabetes mellitus group (P < 0.05). The serum IL-

6, IL-8, TNF-α, hs-CRP, ICAM-1 levels in patients with type 2 diabetes mellitus were higher than those in control 

group (P < 0.05), and above indicators in OSAS mild, moderate and severe group were higher than those in simple 

diabetes mellitus group (P < 0.05). The eGFR level in patients with type 2 diabetes mellitus was lower than that in 

control group (P < 0.05). The eGFR level in patients with OSAS mild, moderate and severe group was lower than 

that in simple diabetes mellitus group (P < 0.05). The AHI in diabetic kidney disease (DKD) group was higher than 

that in non-DKD group, while LSaO2 and MSaO2 were lower than those in non-DKD group (P < 0.05). Pearson 

product moment correlation analysis showed that there is positive correlation between AHI and BMI, FBG, HbA1c, 

TC, LDL, TG, IL-6, IL-8, TNF-α, hs-CRP, ICAM-1 (P < 0.05), and LSaO2 and MSaO2 are negatively correlated with 

the above indexes (P < 0.05). There was negative correlation between AHI and HDL, eGFR (P < 0.05), and LSaO2 

and MSaO2 are positively correlated with HDL and eGFR (P < 0.05).  Conclusions  OSAS can cause abnormal 

glucose and lipid metabolism, inflammatory reaction and renal impairment in patients with type 2 diabetes mellitus. 

Moreover, more serious the OSAS is, more obvious the abnormal glucose and lipid metabolism, the inflammatory 

reaction and the renal function impairment are.

Keywords:  sleep apnea, obstructive; diabetes mellitus, type 2; glucose and lipid metabolism; inflammatory 

factors; renal function
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1    资料与方法

1.1    一般资料

选取 2016 年 3 月—2018 年 6 月右江民族医学院

附属医院收治的 2 型糖尿病患者 123 例为研究对象，

并根据每小时睡眠呼吸暂停次数（apnea-hypopnea 

index, AHI）将患者分为单纯糖尿病组（AHI：<5 次 /h， 

39 例）、OSAS 轻度组（AHI ：5 ～ 15 次 /h，32 例）、

OSAS 中度组（AHI ：16 ～ 30 次 /h，28 例）、OSAS 重

度组（AHI ：>30 次 /h，24 例）[7]，并于同期随机选取

40 例健康体检者为对照组。各组研究对象性别、年龄、

糖尿病病程比较，差异无统计学意义（P >0.05），具有

可比性。各组体重指数（body mass index, BMI）比较，

差异有统计学意义（P <0.05）。见表 1。

表 1    各组基线资料比较

组别 n 男 / 女 / 例 年龄 /（岁，x±s） BMI/（kg/m2，x±s） 糖尿病病程 /（年，x±s）

单纯糖尿病组 39 25/14 56.32±6.97 24.67±1.30† 6.82±2.27

OSAS 轻度组 32 20/12 54.82±7.75 25.83±1.43† 7.31±2.16

OSAS 中度组 28 15/13 55.26±6.83 26.78±1.61† 7.29±2.73

OSAS 重度组 24 16/8 53.97±7.26 27.91±2.57† 7.93±2.60

对照组 40 24/16 56.08±7.32 22.64±2.60 -

F /χ2 值 6.039 1.073 22.931 1.517

P 值 0.712 0.329 0.000 0.285

注 ：† 与对照组比较，P <0.05。

纳入标准：① 2 型糖尿病诊断标准参考 2013 年《中

国糖尿病指南》[8] ；② OSAS 的诊断标准符合 2002 年制

定的《阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征诊治指南（草

案）》[9]。排除标准 ：①心脏功能不全者 ；②肝功能障

碍者 ；③既往有脑出血史者 ；④既往有肾脏疾病患者 ；

⑤纳入研究前 1 个月内服用过贝特类或者他汀类降血

脂药物患者 ；⑥急、慢性炎症反应性疾病患者 ；⑦自

身免疫性疾病患者 ；⑧严重上呼吸道梗阻患者 ；⑨甲

状腺功能减退患者 ；⑩其他可能影响本研究结果的疾

病。本研究获得医院医学伦理委员会的批准，研究对

象及家属均知情同意并签署知情同意书。

1.2    方法

1.2.1      多导睡眠诊断分析系统监测睡眠呼吸    患者

于入院后第 2 天入睡前，健康体检者于体检当日入睡

前佩戴凯迪泰 SW-SM2000CB 多导睡眠诊断分析系

统 [ 凯迪泰（北京）医疗科技有限公司 ]，监测前 24 h

内禁服咖啡、酒、茶等兴奋物以及各类镇静药物，

睡眠呼吸监测时间持续一晚且不少于 7 h，记录研究

对象 AHI、最低动脉血氧饱和度（low arterial oxygen 

saturation, LSaO2）、夜间动脉平均血氧饱和度（mean 

arterial oxygen saturation, MSaO2）。

1.2.2      糖脂代谢指标、肾功能指标检测    2 型糖尿

病患者于入院次日清晨空腹抽取 2 管肘静脉血，每

管 5 ml，健康体检者于体检当日抽取，其中 1 管采用

日立 TM 7600 全自动生化分析仪（日本 Hitachi 公司） 

检测糖代谢指标包括空腹血糖（fasting blood glucose, 

FBG）、餐后 2 h 血糖（2 hour postprandial blood glucose, 

2 h PBG）， 血 脂 指 标 包 括 总 胆 固 醇（total gholesterol, 

TC）、高密度脂蛋白（high density lipoprotein, HDL）、低

密 度 脂 蛋 白（low density lipoprotein, LDL）、 甘 油 三 酯

（Triglyceride, TG），肾功能指标包括血清肌酐（serum 

creatinine, Scr），以简化的 MDRD 公式估算肾小球滤过

率（eGFR），eGFR（ml/min·1.73 m2）=186.3×（Scr）-1.154×

（年龄）-0.203×（0.742 女性），同时以亲和层析高效液

相法检测糖化血红蛋白（HbA1c）。

1.2.3    炎症因子指标检测    将抽取的另 1 管血液标本

以 3 000 r/min 离心 5 min，留取上清液保存于 -80℃冰箱 

冷冻保存，留待检测。采用酶联免疫吸附试验检测

血清白细胞介素 -6（Interleukin-6, IL-6）、白细胞介

素 -8（Interleukin-8, IL-8）、肿瘤坏死因子 -α（tumor 

necrosis factor-α, TNF-α）、高敏 C 反应蛋白（high 

sensitivity C-reactive protein, hs-CRP）、 胞 间 黏 附 分

子 -1（intercellular adhesion molecular 1, ICAM-1），检

测试剂盒均由南京凯基生物有限公司提供，操作严格

按照试剂盒说明书进行。

1.3    统计学方法

数据分析采用 SPSS 19.0 统计软件，计量资料以
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均数 ± 标准差（x±s）表示，比较采用单因素方差分

析，进一步两两比较采用 LSD-t 检验 ；计数资料以率

（%）表示，比较采用 χ2 检验，相关分析用 Pearson 法，

P <0.05 为差异有统计学意义。

2    结果

2.1    各组糖脂代谢水平比较

各 组 研 究 对 象 FBG、HbA1c、TC、HDL、LDL、

TG 水平比较，差异有统计学意义（P <0.05），进一步

两两比较，2 型糖尿病患者 FBG、HbA1c、TC、LDL、

TG 均高于对照组（P <0.05），HDL 低于对照组（P < 

0.05），OSAS 轻、中、重度组患者 FBG、HbA1c、TC、

LDL、TG 高于单纯糖尿病组（P <0.05），HDL 低于单

纯糖尿病组（P <0.05）。见表 2。

2.2    各组炎症因子水平比较

各组研究对象血清 IL-6、IL-8、TNF-α、hs-CRP、 

ICAM-1 水平比较，差异有统计学意义（P <0.05），进

一 步 两 两 比 较，2 型 糖 尿 病 患 者 血 清 IL-6、IL-8、

TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 水平均高于对照组（P <0.05），

OSAS 轻、中、重度组患者血清 IL-6、IL-8、TNF-α、

hs-CRP、ICAM-1 高于单纯糖尿病组（P <0.05）。见表 3。

2.3    各组肾功能指标比较

各组研究对象 eGFR 水平比较，差异有统计学

意义（P <0.05），进一步两两比较，2 型糖尿病患者

eGFR 水平低于对照组（P <0.05），OSAS 轻、中、重

度患者 eGFR 水平低于单纯糖尿病组（P <0.05）。见

表 4。

2.4    各组睡眠呼吸指标比较

各组研究对象 AHI、LSaO2、MSaO2 水平比较，差

异有统计学意义（P <0.05），进一步两两比较，2 型糖

尿病患者 AHI 水平高于对照组，LSaO2、MSaO2 水平

低于对照组（P <0.05），OSAS 轻、中及重度组患者

AHI 水平高于单纯糖尿病组，LSaO2、MSaO2 水平低于

单纯糖尿病组（P <0.05）。见表 5。

2.5    糖尿病肾脏疾病组和非糖尿病肾脏疾病组睡
眠呼吸指标比较

根 据 糖 尿 病 肾 脏 疾 病（diabetic kidney disease, 

DKD）诊断标准 [10] 将患者分为 DKD 组和非 DKD 组，

表 2    各组糖脂代谢水平    （x±s）

组别 n
FBG/ 

（mmol/L）
2 h PBG/ 

（mmol/L）
HbA1c/%

TC/ 
（mmol/L）

HDL/ 
（mmol/L）

LDL/ 
（mmol/L）

TG/ 
（mmol/L）

单纯糖尿病组 39 7.95±2.52 ① 12.98±2.94 3.97±0.95 ① 3.98±1.20 ① 2.21±0.40 ① 2.83±0.59 ① 1.78±0.71 ①

OSAS 轻度组 32 10.08±2.16 ①② 13.39±3.02 5.39±0.98 ①② 5.04±1.06 ①② 1.90±0.29 ①② 3.16±0.57 ①② 2.24±0.76 ①②

OSAS 中度组 28 12.73±2.45 ①② 13.36±3.11 7.22±0.93 ①② 5.75±1.12 ①② 1.56±0.33 ①② 3.57±0.58 ①② 2.76±0.69 ①②

OSAS 重度组 24 15.69±2.34 ①② 14.03±2.79 11.60±1.02 ①② 6.92±0.97 ①② 1.01±0.32 ①② 4.32±0.61 ①② 3.38±0.65 ①②

对照组 40 5.11±2.08 12.60±3.34 3.06±0.97 3.27±1.23 2.63±0.38 2.24±0.53 1.34±0.73

F 值 82.938 2.094 34.276 56.329 36.285 49.642 42.176

P 值 0.000 0.319 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

注 ：①与对照组比较，P <0.05 ；②与单纯糖尿病组比较，P <0.05。

表 3    各组炎症因子水平比较    （x±s）

组别 n IL-6/（pg/ml） IL-8/（pg/ml） TNF-α/（μg/ml） hs-CRP/（pg/ml） ICAM-1/（ng/ml）

单纯糖尿病组 39 9.34±2.361 ① 7.36±1.37 ① 16.93±4.51 ① 8.17±1.55 ① 297.29±64.30 ①

OSAS 轻度组 32 14.39±1.97 ①② 16.05±1.29 ①② 25.17±3.97 ①② 14.53±1.27 ①② 551.34±56.77 ①②

OSAS 中度组 28 22.83±2.07 ①② 23.49±1.62 ①② 34.66±4.52 ①② 21.30±1.68 ①② 832.16±66.90 ①②

OSAS 重度组 24 36.75±2.24 ①② 31.98±1.56 ①② 56.30±4.07 ①② 27.46±1.73 ①② 1 354.25±67.93 ①②

对照组 40 4.98±1.68 2.24±1.33 10.58±4.29 4.62±1.09 122.08±45.25

F 值 22.309 46.283 18.176 26.982 38.643

P 值 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

注 ：①与对照组比较，P <0.05 ；②与单纯糖尿病组比较，P <0.05。
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表 4    各组肾功能指标比较    （x±s）

组别 n Scr/（μmol/L）
eGFR/[ml/（min· 

1.73 m2）]

单纯糖尿病组 39 93.26±22.58 75.09±22.87 ①

OSAS 轻度组 32 96.31±20.90 64.22±21.93 ①②

OSAS 中度组 28 100.58±21.45 58.72±23.25 ①②

OSAS 重度组 24 101.23±22.86 49.67±21.39 ①②

对照组 40 92.82±23.51 89.36±24.58

F 值 2.307 36.426

P 值 0.132 0.000

注：①与对照组比较，P <0.05；②与单纯糖尿病组比较，P < 

0.05。

DKD 组患者 AHI 高于非 DKD 组，LSaO2、MSaO2 低于

非 DKD 组，差异有统计学意义（P <0.05）。见表 6。

2.6    睡眠呼吸指标与糖脂代谢指标、炎症因子水
平以及肾功能指标的相关性分析

经 Pearson 相 关 分 析，AHI 与 BMI 呈 正 相 关，

LSaO2、MSaO2 与 BMI 呈 负 相 关（P <0.05）；AHI 与

糖脂代谢指标 FBG、HbA1c、TC、LDL、TG 呈不同程

度正相关，与 HDL 呈负相关，LSaO2、MSaO2 与 FBG、

HbA1c、TC、LDL、TG 呈不同程度负相关，与 HDL 呈

正相关（P <0.05）；AHI 与炎症细胞因子 IL-6、IL-8、

TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 呈不同程度正相关，LSaO2、

MSaO2 与 IL-6、IL-8、TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 呈

不同程度负相关（P <0.05）；AHI 与肾功能指标 eGFR

呈负相关，LSaO2、MSaO2 与 eGFR 呈正相关（P <0.05）。

见表 7。

表 5    各组睡眠呼吸指标比较    （x±s）

组别 n AHI/（次 /h） LSaO2/% MSaO2/%

单纯糖尿病组 39 3.56±1.14 ① 88.45±7.62 ① 90.17±1.98 ①

OSAS 轻度组 32 12.34±1.20 ①② 80.91±8.01 ①② 83.62±2.12 ①②

OSAS 中度组 28 22.71±1.65 ①② 73.33±8.56 ①② 76.34±2.07 ①②

OSAS 重度组 24 39.65±1.09 ①② 62.17±7.76 ①② 68.29±1.85 ①②

对照组 40 2.18±1.24 95.34±8.29 97.20±2.34

F 值 38.265 16.217 18.304

P 值 0.000 0.000 0.000

注 ：①与对照组比较，P <0.05 ；②与单纯糖尿病组比较，

P <0.05。

表 6    DKD 组和非 DKD 组患者睡眠呼吸指标比较    （x±s）

组别 n AHI/（次 /h） LSaO2/% MSaO2/%

DKD 组 57 26.38±1.75 65.28±7.96 62.71±1.89

非 DKD 组 66 6.54±1.22 79.19±8.21 83.65±1.76

t 值 73.692 -9.508 -63.582

P 值 0.000 0.000 0.000

表 7    睡眠呼吸指标与糖脂代谢指标、炎症因子指标及 

肾功能指标的相关性分析

指标
AHI LSaO2 MSaO2

r 值 P 值 r 值 P 值 r 值 P 值

BMI 0.638 0.005 -0.672 0.001 -0.624 0.003

糖脂代谢 
指标

    FBG 0.532 0.013 -0.509 0.007 -0.467 0.016

    2 h PBG 0.425 0.398 -0.397 0.516 -0.422 0.079

    HbA1c 0.491 0.034 -0.460 0.015 -0.519 0.002

    TC 0.503 0.011 -0.573 0.008 -0.463 0.001

    HDL -0.463 0.019 0.511 0.002 0.482 0.008

    LDL 0.439 0.025 -0.402 0.012 -0.508 0.013

    TG 0.514 0.006 -0.506 0.001 -0.571 0.002

炎症因子 
指标

    IL-6 0.679 0.000 -0.631 0.002 -0.573 0.001

    IL-8 0.593 0.001 -0.694 0.000 -0.726 0.000

    TNF-α 0.622 0.003 -0.658 0.000 -0.638 0.002

    hs-CRP 0.681 0.000 -0.627 0.001 -0.651 0.001

    ICAM-1 0.702 0.000 -0.642 0.005 -0.690 0.000

肾功能指标

    Scr 0.432 0.164 -0.282 0.239 -0.473 0.067

    eGFR -0.652 0.001 0.691 0.000 0.664 0.000

3   讨论

2 型糖尿病相关的代谢紊乱导致机体出现多种组

织器官的继发性改变，对中枢神经系统影响尤其明显，

如自主神经功能紊乱、神经行为与神经递质异常等，

从而造成不同程度睡眠障碍，随着并发症的加重，2

型糖尿病患者 OSAS 明显加重，同时糖尿病为慢性终

身性疾病，疾病负担重，患者心理压力较大，这也是

导致糖尿病患者 OSAS 发病率高的原因之一 [11]。OSAS

可兴奋患者夜间交感神经而增加肾上腺皮质激素、儿
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组，且 OSAS 病情加重的同时，炎症指标水平逐渐升高，

提示 OSAS 病情与 2 型糖尿病患者炎症反应密切相关，

可能是因为 OSAS 引起间歇性低氧导致机体氧化应激

反应以及炎症反应，且 OSAS 病情越重，氧化应激反

应越强烈，炎症反应越重。

OSAS 期间患者睡眠结构严重紊乱引起反复的高

碳酸血症及低氧血症，兴奋交感神经，收缩外周血管，

增加总外周阻力，持续血压升高导致动脉硬化，与此

同时，糖脂代谢紊乱加重动脉硬化，最终导致肾功能

损伤，肾小球滤过率下降 [15，23]。本研究得到相似结果，

即合并 OSAS 的 2 型糖尿病患者 eGFR 水平更低，并

且随着 OSAS 病情的加重，肾功能损害越严重。该结

果提示 OSAS 可诱发或者加重 2 型糖尿病患者肾功能

损害，可能是因为 OSAS 患者睡眠期间存在反复的低

氧血症，刺激交感神经兴奋性增加，并诱导增加血管

紧张素 -II 含量，缩紧血管而发生缺血性肾损害，同时

间歇性缺氧在多种途径激活并释放炎症因子如 IL-6、

IL-8、TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 等，加重炎症反应

而加重肾功能损害。此外，本研究还发现，DKD 组患

者睡眠呼吸指标较非 DKD 组更差，可能是因为血糖

升高引起糖代谢功能紊乱，造成肾脏损伤，而肾损伤

引起 eGFR 降低，毒素蓄积在体内并导致肌肉功能障

碍，进而引起上呼吸道气道狭窄，同时也可能是因为

肾损伤患者水负荷压力增大，导致气道狭窄 [24]。该外

结果还发现 OSAS 患者病情越严重，AHI 水平越高，

LSaO2、MSaO2 水平越低，提示 AHI、LSaO2、MSaO2 是

反映 OSAS 病情的重要指标。Pearson 相关分析结果显

示，AHI、LSaO2、MSaO2 与 BMI 有关，进一步也证实

了 BMI 与 OSAS 密切相关，肥胖可能加重胰岛素抵抗，

进而导致葡萄糖利用障碍而使糖代谢紊乱加重，并诱

导 OSAS 发生且病情加重。此外，AHI、LSaO2、MSaO2

与 FBG、HbA1c、TC、HDL、LDL、TG，IL-6、IL-8、

TNF-α、hs-CRP、ICAM-1，eGFR 呈不同程度相关，

提示 OSAS 可影响 2 型糖尿病患者糖脂代谢指标、炎

症细胞因子、肾功能指标，及时有效评估 2 型糖尿病

患者 OSAS 病情严重程度对临床针对性改善患者预后

具有重要意义。

炎症反应是导致机体出现肾功能损伤的高危因

素，但是在 2 型糖尿病合并 OSAS 的患者肾功能损伤方

面，炎症反应究竟扮演怎样的角色，本研究尚未深入探

讨，这也是本研究的不足之处，需进一步研究的方向。

综上所述，合并 OSAS 的 2 型糖尿病患者存在不同程度

糖脂代谢异常、炎症反应和肾功能损害，及时评估患

茶酚胺等的分泌，引起收缩血管，血管阻力增加，血

压上升等，并进一步导致心血管疾病发生，如心律失

常、冠状动脉粥样硬化性心脏病、高血压以及心力衰

竭等，而心血管事件是导致 2 型糖尿病患者死亡的严

重并发症之一 [12]。因此，关注 OSAS 对 2 型糖尿病患

者的影响具有深远意义。有研究发现 [13-14]，合并 OSAS

的 2 型糖尿病患者血脂代谢较单纯糖尿病患者更为异

常，血糖波动对氧化应激亦有影响，并且会加重炎症

反应。余颖等 [15] 的研究证实 OSAS 可能加重 2 型糖尿

病炎症反应，并进一步加重 2 型糖尿病患者病情，导

致患者预后较差。

本研究中，2 型糖尿病患者 FBG、HbA1c、TC、

LDL、TG 水平高于健康体检者，HDL 水平低于健康

体检者，且合并 OSAS 的糖尿病患者上述指标异常程

度较单纯糖尿病患者更为显著，提示合并 OSAS 的糖

尿病患者有明显的糖脂代谢异常，与缪京莉等 [16] 研究

结果相似。可能是因为伴发 OSAS 的糖尿病患者睡眠

期间出现的低通气或者呼吸暂停引起低氧或者睡眠间

断，激活交感神经系统的活性，收缩骨骼肌，抑制机

体摄取骨骼肌葡萄糖，增加糖原的分解及增强糖异生，

导致低氧血症而增加无氧糖酵解，最终引起血糖水平

升高 [17] ；OSAS 发生时张口呼吸和打鼾可丢失大量的

呼吸道水分，交感神经活性激活所致多汗等多种因素

导致血液高凝、高黏、纤溶系统异常，引发血脂异常 [18]。

结果还发现随着 OSAS 病情加重，糖脂代谢异常逐渐

明显，提示 OSAS 患者糖脂代谢异常与病情严重程度

相关。

糖尿病为慢性低度炎症反应性疾病，炎症细胞因

子介导糖尿病的发病 [19]。IL-6 是由内皮细胞、单核

巨噬细胞等合成并分泌的炎症细胞因子，研究显示 [20]， 

其参与 OSAS 的发生、发展过程。IL-8 是由单核巨

噬细胞分泌的能够趋化并且激活中性粒细胞的炎症

因子，炎症反应发生时其水平升高。TNF-α 具有引

起炎症损伤和刺激机体免疫应答的功能，可调节炎症

和免疫过程。有研究发现，TNF-α 水平增加可减弱

呼吸肌张力并使其收缩功能异常，进而加重 OSAS[21]。

hs-CRP 是由急性时相蛋白分泌的非特异性炎症指标，

与机体炎症严重程度呈正相关。ICAM-1 为免疫球蛋

白超家族成员，介导炎症反应发生过程，研究发现 [22]，

OSAS 发生过程中，是血管内皮细胞损伤后分泌的主

要炎症细胞因子。本研究证实，2 型糖尿病患者血清

IL-6、IL-8、TNF-α、hs-CRP、ICAM-1 水平均高于

对照组，OSAS 患者上述指标水平均高于单纯糖尿病
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者 OSAS 病情严重程度，可反映 2 型糖尿病患者病情，

为制定针对性治疗方案提供参考。
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