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【摘要】阻塞性睡眠呼吸暂停（OSA）是一种常见疾病，与冠心病、心律失常、高血压等心血管疾病（CVD）

的风险增加相关。因为它与已知的心血管危险因素密切相关，包括肥胖、血脂异常、交感神经活动增强、胰

岛素抵抗、氧化应激等。流行病学和临床研究表明，血脂代谢异常的发生发展与 OSA 关系密切，可能形成

恶性循环：一方面，OSA 促进脂代谢紊乱，引起总胆固醇、三酰甘油（TG）、脂蛋白（LDL、HDL）等含

量异常，这可能导致动脉粥样硬化，增加患心脏病的风险；另一方面，血脂代谢异常者，特别是血脂控制较

差者，常常会出现 OSA、影响睡眠。本文将基于相关研究，探讨血脂代谢异常与 OSA 之间的关系，为未来

血脂代谢异常及 CVD 的治疗提供新的策略。 
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Dyslipidemia and OSA 

Yiran Li, Jun Ren* 

Department of Cardiology, Zhongshan Hospital, FudanUniversity, Shanghai, China 

【Abstract】 Obstructive sleep apnea (OSA) is a common disease associated with an increased risk of 
cardiovascular disease (CVD) such as coronary heart disease, arrhythmias and hypertension. Because it closely 
correlates with cardiovascular risk factors, including obesity, dyslipidemia, increased sympathetic activity, insulin 
resistance, oxidative stress, etc.Epidemiological and clinical studies have shown that the development of 
dyslipidemia is closely related to OSA, and may form a vicious circle. On the one hand, OSA promotes lipid 
metabolic disturbance, causingabnormal levels of totalcholesterol,triacylglycerol (TG) and lipoprotein (LDLand 
HDL), which may lead to atherosclerosis as well as increase the risk of heart disease; on the other hand, people 
with abnormal lipid metabolism, especially in poor lipid control, often suffer from OSA and have sleep 
disorders.Based on relevant studies, this review will discuss the relationship between dyslipidemia and OSA, and 
may provide new strategies for futuretreatment of dyslipidemia and CVD. 
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阻塞性睡眠呼吸暂停（obstructive sleep apnea, 
OSA）是睡眠呼吸障碍最常见的形式，多达 25%的

中年女性和近 50%的中年男性可能患有此病[1]，其

特征是睡眠中反复出现部分或完全的上呼吸道阻

塞，同时导致气流减少。多项研究已证明 OSA 的存

在和严重程度与心血管疾病的发病率增加有明显的

关系，如急性心血管事件（即中风、心肌梗死和夜

间猝死）以及慢性心血管疾病（高血压、冠心病和

心力衰竭）[2-4]。 
血脂代谢异常是指脂类物质在体内合成、分解、

吸收、转运发生异常，使血液中脂质的一种或几种

成分升高或降低，易诱发动脉粥样硬化和冠心病，

加重了医疗资源的负担[5]。研究表明血脂代谢异常

与 OSA 之间存在一种双向关系：一方面，OSA 会

促进脂代谢紊乱，增加心血管疾病（cardiovascular 
disease, CVD）的患病风险；另一方面，血脂代谢异
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常者较正常人更易出现 OSA、影响睡眠[6]。 
1 OSA 对血脂代谢的影响 
OSA 与脂质代谢之间的联系仍有待进一步研

究。OSA 表现为间歇性缺氧（intermittent hypoxia, 
IH）和胸腔内压的大幅波动，在此期间会发生急性

生理应激，包括动脉氧饱和度降低、交感神经活动

增加和急性高血压[7]。其中，肾上腺素能系统与血

脂水平直接相关：增强的交感神经活动可降低高密

度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ high density lipoprotein 
-cholesterol, HDL-C ） 并 增 加 血 清 三 酰 甘 油

（triglycerides, TG）含量[8]，二者含量的变化与脂

蛋白脂肪酶（lipoprotein lipase, LPL）浓度的降低也

有关[9]；除此之外，OSA 患者与正常对照相比，总

胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇（ low-density 
lipoprotein cholesterol, LDL-C）以及载脂蛋白水平均

增加[10]；而血脂代谢的异常与 OSA 的严重程度呈

正相关[11]。 
1.1 OSA 中血脂代谢相关生化指标的改变 
高密度脂蛋白（high density lipoprotein, HDL）

具有抗氧化特性，在维持胆固醇稳态中具有重要作

用[12]。然而在 OSA 患者中，HDL 在防止氧化脂质

的形成方面功能失调，这可能与 OSA 中增加的氧化

应激有关，并且在一定程度上增加了其患 CVD 的

风险[13]。动脉粥样硬化是 CVD 的一个标志，较高

的低密度脂蛋白（low-density lipoprotein, LDL）水

平（特别是氧化的 LDL）可以促进这一进程[14, 15]。
而伴随 OSA 每次呼吸暂停后动脉氧饱和度的下降

与上升可能增加脂质的过氧化，且与正常对照相比

OSA 患者体内的 LDL 对氧化应激更为敏感[16]，这
能部分解释 OSA 促进动脉粥样硬化发生的原因。 

LPL 通过水解富含 TG 的脂蛋白参与脂质的代

谢，其与 TG 浓度呈负相关，与 HDL-C 浓度呈正相

关[17]。OSA 中反复的呼吸暂停性低氧血症可降低

LPL 的浓度与活性，而富含 TG 的脂蛋白浓度因此

增加，这会引起动脉壁中脂质的积累，从而触发动

脉粥样硬化的中心病变——早期炎症反应[9]。 
1.2 血脂代谢紊乱与 OSA 严重程度的关系 
OSA 以慢性间歇性缺氧（chronic intermittent 

hypoxia, CIH）为特征，并根据呼吸暂停低通气指数

（apnoea-hypopnoea index, AHI）划分严重程度：轻

度（5≤AHI＜15），中度（15≤AHI＜30）和重度

（AHI≥30）[7]。CIH 会延迟肝脏分泌脂蛋白或肠

道吸收乳糜微粒的清除，并且通过增加循环中非酯

化脂肪酸的传递而增加肝脏中磷脂和脂蛋白的合

成，导致高脂血症；除此之外，CIH 还会引起脂质

的过氧化，以及通过降低脂肪细胞的胰岛素敏感性

来干扰其抗脂解作用[18]，而代谢损伤的程度取决

于缺氧刺激的严重程度[19]；CIH 这种促动脉粥样

硬化的特性与基因或环境因素导致的、预先存在的

血脂异常密切相关[20]。动物实验表明，严重的 CIH
通过上调颈动脉体、心肌细胞、肝脏中 HIF-1 水平，

升高诱导脂蛋白分泌的 SCD-1 水平、降低促胆固醇

逆转运的 SR-B1 水平导致小鼠的高胆固醇血症，通

过血清、动脉壁中脂质的过氧化诱导 LDL 氧化、加

速动脉粥样硬化的进程；而轻中度 CIH 虽会导致脂

质的过氧化，但不会产生高脂血症或改变 SCD-1 水

平[21, 22]。有严重呼吸障碍的 OSA 患者发生高脂

血症的风险最大，但即使是轻中度 OSA 患者，脂质

的过氧化也会增加，加速动脉粥样硬化的进程[11]。 
1.3 交感神经兴奋与血脂代谢 
以 CIH 为特征的 OSA 可通过刺激颈动脉体增

加交感神经的张力，而去甲肾上腺素和皮质醇可以

调节激素敏感脂蛋白（hormone-sensitive lipoprotein, 
HSL）的活性、改变 HDL-C 的合成以及促进脂解，

因此，交感神经活动增加在 OSA 患者血脂异常的发

展中起重要作用，并提高 CVD 的患病风险[23]。α

-1 肾上腺素能受体阻滞剂（如哌唑嗪、多沙唑嗪等）

已被证明对脂质代谢有多种潜在有益作用，其中包

括降低总胆固醇、TG、LDL-C 含量，抑制 LDL-C
的氧化，增加 HDL-C 的合成[8]。然而，β肾上腺

素能受体阻滞剂具有相反的作用。由于β-2 受体的

功能突变对 OSA 中脂质浓度没有影响，因此这种机

制可能依赖于β-1 受体[24]。 
1.4 褪黑素与血脂代谢 
褪黑素是人体大脑内松果体分泌的胺类激素，

其分泌主要受昼夜节律调控，交感神经的兴奋会减

少其释放[25]。OSA 患者体内褪黑素的合成和分泌

紊乱，可导致血脂代谢异常发病率升高。体内外研

究表明，褪黑素及其代谢衍生物具有较强的自由基

清除特性，可以减少对脂质的氧化损伤[26]。口服

褪黑素可以通过减少肠道菌群来源的脂多糖来改善

脂质的代谢紊乱[27]。 
褪黑素还可以联合降脂药和降压药用于高血脂

及高血压的治疗。因为一般的降脂药和降压药都会
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出现氧化自由基的产生或体内褪黑素水平的降低，

在这些治疗中辅以褪黑素十分重要。 
1.5 CPAP 治疗对 OSA 患者血脂的影响 
目 前 的 研 究 证 据 表 明， 持 续 正 压 通 气

（continuous positive airway pressure , CPAP）治疗

对于 OSA 患者的血脂代谢产生有利影响，且对于较

年轻、严重肥胖的患者效果更好[28]。对于长期充

分依从 CPAP 治疗、脂质水平异常的患者，CPAP
可以降低其总胆固醇、TG、LDL-C 含量，增加

HDL-C 含量[29, 30]；降低 LDL 对氧化作用的敏感

性，对脂质的过氧化产生有益作用[31]；增加 LPL
浓度，改善炎症反应[9]；通过恢复 OSA 患者褪黑

素分泌的生理节律[32]，减轻脂质代谢紊乱。尽管

如此，仍有阴性研究结果质疑上述有益影响，这可

能与其样本量小、随访期短、患者的依从性差或纳

入人群标准不同等因素有关[33, 34]。 
2 血脂代谢异常对睡眠的影响 
睡眠受多种因素影响，脂质代谢异常会导致多

系统功能紊乱或器官损害，使睡眠调控机制失衡。

首先，血脂代谢紊乱易引起动脉粥样硬化和冠心病，

导致心脏泵血能力下降诱发脑供血不足，引起睡眠

障碍；其次，脂质代谢异常与肥胖密切相关[35]，
而肥胖则是 OSA 的主要危险因素之一[2]；另外，

血清 LPL 的含量与胰岛素抵抗（insulin resistance, 
IR）有显著的相关性[36]，IR 与高脂血症均可导致

外周神经功能障碍，这种慢性并发症也是造成睡眠

障碍的重要原因[37]；此外，调血脂药物（如他汀

类）的使用与包括失眠在内的睡眠障碍风险增高有

关[38]。高血脂与 CVD 作为慢性疾病，易导致抑郁、

焦虑等心理障碍，引起睡眠质量的下降。 
3 结语 
OSA 与血脂代谢异常互相影响，OSA 促进脂代

谢紊乱，而血脂控制较差者常会出现 OSA、影响睡

眠。所以在治疗方面，一方面，纠正夜间 CIH、改

善睡眠结构、提高睡眠质量可以减轻脂质代谢紊乱、

降低 CVD 的患病风险；另一方面，血脂水平的稳

定可改善机体代谢，改善睡眠质量。OSA 与脂质代

谢之间的联系仍有待进一步研究，现阶段进行的实

验有一些不足之处：首先，多导睡眠监测

（polysomnography, PSG）是确诊 OSA 及严重程度

分级的金标准，虽然其操作复杂、价格昂贵；问卷

评价虽简单易行、但无法保证结果的真实客观。其

次，CPAP 治疗对脂质代谢的影响没有根据随机、

安慰剂对照的原则设计实验，因为 CPAP 安慰剂治

疗的测量困难性；另外，动物实验所使用的 CIH 方

案难以转化到临床；以及关于未成年脂代谢紊乱患

者的研究还比较少。 
随着生活方式的改变，脂代谢紊乱以及相关

CVD 患者人数逐年上升，改善其症状、提高生活质

量刻不容缓，通过治疗 OSA、改善睡眠延缓病情进

展的研究应当成为焦点。此外，OSA 患者的 CVD
风险分层仍需优化；并且进一步探索如何更好地识

别应接受治疗的 OSA 患者以预防或减轻其 CVD 的

患病风险。综合以上的论述，临床医务人员在关注

饮食控制、运动管理以及药物治疗的同时，应加强

对 OSA 的干预，良好的睡眠状况可能成为改善病情

的关键。 
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