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阻塞性睡眠呼吸暂停与脑小血管病影像学
特征之间的相关性研究

李苑瑞 1， 刘文宇 2， 赵 鑫 1， 司 玮 1， 杜敢琴 1

摘 要： 目的　系统评估阻塞性睡眠呼吸暂停（OSA）与脑小血管病（CSVD）影像特征的关系，以期深入探索

OSA在 CSVD 发生、发展中的潜在机制，并为优化临床管理策略提供新的科学依据。方法 收集自 2021年 5月—

2023年 10月期间入院的首发缺血性脑卒中合并CSVD的患者。完善头部MRI，评估CSVD影像学特征，并完善睡眠

呼吸检测，计算OSA的特异性指标“低氧负荷（HB）”，并与传统指标对比，采用多因素Logistic回归分析研究这些缺

氧指标与CSVD之间的关系，并绘制ROC曲线以比较缺氧指标与结局指标的相关性。结果 共纳入 243例首发急

性缺血性脑卒中患者，男性 155 例（63. 8%），女性 88 例。多因素 Logistic 回归分析发现 HB（OR=1. 037，95%CI 
1. 020~1. 055，P<0. 001）和呼吸暂停低通气指数（AHI）（OR=1. 044，95%CI 1. 020~1. 070，P<0. 001）均与脑白质高信

号（WMH）呈显著正相关。绘制 ROC 曲线结果显示，HB（AUC=0. 722）与 WMH 的相关性优于 AHI（AUC=0. 670）。

而睡眠期间血氧饱和度低于 90%的时间总和（T90）、血氧饱和度下降指数（ODI）与WMH无关。OSA与扩大的血管

周围间隙（EPVS）、脑微出血（CMB）、腔隙性脑梗死（LI）无相关性。结论 相较于传统评估指标，HB与WMH关联性

更强，可作为OSA患者风险评估的更有效指标，为个体化干预提供精准依据。
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Abstract： Objective To systematically evaluate the association between obstructive sleep apnea （OSA） and the 
radiological features of cerebral small vessel disease （CSVD）， to investigate the potential mechanism of OSA in the develop‑
ment and progression of cerebrovascular diseases， and to provide a new scientific basis for optimizing clinical management strat‑
egies. Methods The patients with first-episode ischemic stroke and CSVD who were admitted from May 2021 to October 2023 
were enrolled according to the inclusion and exclusion criteria.  Cranial MRI was performed to evaluate the radiological features 
of CSVD， and sleep respiration testing was conducted to calculate hypoxic burden （HB）， a specific indicator for OSA， which 
was compared with traditional indicators.  The multivariate logistic regression analysis was used to investigate the association be‑
tween these hypoxic indicators and CSVD， and the receiver operating characteristic （ROC） curve was plotted to compare the 
correlation between hypoxic indicators and outcome measures. Results A total of 243 patients with first-episode acute isch‑
emic stroke were enrolled in this study， among whom there were 155 male patients （63. 8%） and 88 female patients.  The multi‑
variate logistic regression analysis showed that both HB OR=1. 037， 95%CI 1. 020–1. 055， P<0. 001） and apnea-hypopnea in‑
dex （AHI）（OR=1. 044， 95% CI 1. 020–1. 070， P<0. 001） were significantly positively correlated with white matter hyperin‑
tensities （WMH）. The ROC curve analysis showed that the correlation between HB and WMH （AUC=0. 722） was better than 
that between HB and AHI（AUC=0. 670）.  However， sleep time with oxygen saturation below 90% and oxygen desaturation in‑
dex were not associated with WMH.  OSA was not associated with enlarged perivascular spaces， cerebral microbleeds， or lacu‑
nar infarction. Conclusion Compared with traditional indicators， HB has a stronger correlation with WMH and can be used as 
a more effective indicator for risk assessment in OSA patients， thereby providing a precise basis for individualized intervention.

Key words： Obstructive sleep apnea； Hypoxic burden； Cerebral small vessel disease； White matter 
hyperintensities； Apnea-hypopnea index

睡眠对健康至关重要，睡眠障碍不仅影响生活质

量，还与心脑血管疾病、糖尿病、认知功能障碍等多种

疾病相关［1，2］。其中，睡眠呼吸障碍（sleep disordered 
breathing，SDB）被认为是脑小血管病（cerebral small 
vessel disease，CSVD）的重要危险因素［3］。

阻塞性睡眠呼吸暂停（obstructive sleep apnea，
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OSA）是最常见的 SDB类型，全球 30~69岁人群中约

10亿人受其影响，且患病率持续上升［4，5］。OSA特征

为反复的气道阻塞，导致间歇性低氧血症、睡眠碎片

化和自主神经波动［6］。近期研究提示，OSA 可能通

过促进高血压和内皮功能障碍增加CSVD风险［7］，因
此需要引起临床重视。

CSVD 是指各种病因影响脑内小动脉、微动脉、

毛细血管、微静脉和小静脉所导致的一系列临床、影

像、病理综合征。其主要影像学表现为脑白质高信

号（WMH）、腔隙性脑梗死（LI）、扩大的血管周围间

隙（EPVS）、脑萎缩、脑微出血（CMB）［8，9］。CSVD 可

从无症状进展至脑卒中、痴呆，对神经功能造成显著

影响［10］，并与认知障碍、步态异常、情绪障碍及死亡

风险增加相关［11］。OSA可能通过反复低氧及交感神

经激活损伤小血管，导致WMH、LI、CMB等特征性病

变［12-14］。荟萃分析表明，OSA患者WMH发生率是正

常人的 4倍，且严重 OSA 与 LI风险增加相关［15］。其

机制可能涉及交感神经过度激活、血管调节功能下

降、炎症反应及氧化应激等［16］。研究提示，OSA 与

CSVD可能存在剂量依赖关系，需进一步探讨其潜在

机制。

越来越多研究发现，OSA 传统评估指标如呼吸

暂停低通气指数（apnea-hypopnea index，AHI）［17，18］、
氧减指数（oxygen desaturation index，ODI）、睡眠期间

血氧饱和度低于 90% 的时间总和（time with oxygen 
saturation below 90%，T90）可能存在局限性，不足以

全面评估 OSA严重程度［19］。近期研究提出“低氧负

荷（hypoxic burden，HB）”作为新指标，它综合反映氧

饱和下降的深度与持续时间，比传统频率指标更能

反映 OSA相关低氧负荷，或可更好预测 OSA相关疾

病风险［20，21］。值得注意的是，OSA 所致的间歇性低

氧不仅导致血流动力学改变，还可诱发慢性炎症和

免疫反应，而炎症在 OSA相关心脑血管损伤中扮演

关 键 角 色［22］。 系 统 性 免 疫 炎 症 指 数（systemic 
immune-inflammation index，SII）是一个综合性炎症

指标，不仅可以评估癌症、脑卒中预后［23］，还能反映

OSA 诱导的慢性炎症反应［24］，全身性炎症可能导致

OSA 患者患心血管疾病的风险增加［25］。因此，本研

究通过分析受试者 OSA相关评估指标、炎症反应指

标及 CSVD 影像学特征的关系，来探讨 OSA 在

CVSD发生、发展的潜在机制。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究纳入的临床数据来自

河南科技大学第一附属医院自 2021年 5月—2023年

10月期间入院的首发缺血性脑卒中患者。纳入标准：

（1）符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南2023》中急

性缺血性脑卒中的诊断标准，并经头部核磁共振弥

散加权成像（DWI）证实；（2）一般情况相对稳定，能

配合完成各项检查；（3）头部 MRI 显示存在 WMH、

LI、CMB、PVS 中的 1 种或多种合并病变；（4）头部

MRI和血液生化资料完整。排除标准：（1）诊断为脑

出血或蛛网膜下腔出血；（2）正在接受持续气道正压

通气治疗；（3）因意识障碍或需吸氧等原因无法完成

睡眠呼吸监测；（4）MRI检查禁忌证（如幽闭恐惧症、

体内有金属异物等）；（5）存在严重器质性疾病（如颅

内肿瘤、严重肝肾功能不全等）；（6）有明确精神疾病

病史；（7）存在卒中样发病的其他疾病（如线粒体脑

肌病、自身免疫性脑炎等）；（8）有明确的非血管源性

的脑白质病变，如多发性硬化、成人脑白质发育不

良、代谢性脑病等。

1.2　基线临床评估　本文纳入的基线数据均

包括研究人群的基本信息［年龄、性别、体重指数

（BMI）］、危险因素（高血压、糖尿病、心脏病、吸烟、

饮酒）、实验室指标（血肌酐、总胆固醇、甘油三酯）；

完善心脏彩超收集心脏射血分数；采用磁共振血管

成像（magnetic resonance angiography，MRA）、经颅多

普勒超声、颈部血管彩超或数字减影血管造影评估

患者的颅内外血管狭窄情况。狭窄程度依据华法

林-阿司匹林治疗症状性颅内病变（Warfarin Aspirin 
Symptomatic Intracranial Disease，WASID）标准用于

颅内血管，北美症状性颈动脉内膜切除术试验

（North American Symptomatic Carotid Endarterec‑
tomy， NASCET）标准用于颅外血管［26，27］进行评估，并

记录 50%~99% 范围内的狭窄程度。采用患者发病

后首次血常规结果计算 SII，计算公式为血小板计

数×中性粒细胞计数/淋巴细胞计数。根据患者入院

后记录的体重和身高来计算BMI，定义BMI≥25的为

超重，所有数据均由培训过的 2 名人员进行评估及

录入。

1.3　影像学检查及 CSVD 评估　纳入患者均

完成飞利浦 3. 0T或联影 1. 5T MRI检查，MRI序列包

括 T1加权成像（T1weighted imaging，T1WI）序列、T2加
权成像（T2 weighted imaging，T2WI）序列、T2液体衰减

反转恢复序列（fluid attenuated inversion recovery，
FLAIR）、DWI、表观弥散系数（apparent diffusion coeffi‑
cient，ADC）、MRA、磁敏感加权成像（susceptibility 
weighted imaging，SWI）。根据小血管病神经影像学标

准（Standards for Reporting Vascular Changes on Neuro‑
imaging，STRIVE）［28］，由2名训练有素且对临床数据完

全盲化的评分员独立完成。对于评分结果存在不一

致的图像，最终由第3位经验丰富的神经病学专家进

行复核和确定。

WMH 定义为在 T2WI 或 T2FLAIR 序列上呈高信

号，T1WI呈等信号或低信号，其病变范围可以是大小
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不等的。根据年龄相关脑白质改变（Age-Related 
White Matter Changes，ARWMC）量表评分为0~30分，

两侧大脑半球根据5个不同区域分别评分，分数相加

计算总分［29］，并以ARWMC评分>10作为分组的二分

类阈值。EPVS定义为T2图像上的（<3 mm）小点状或

线状高信号结构［30］。在基底节和半卵圆中心区域分

别计数，如两侧计数不对称，则取较高值，最终将两个

区域的计数相加，并以总数>10作为二分类阈值。LI
用于描述直径为 3~15 mm的圆形或卵形、皮质下、充

满液体的空腔［31］。CMB表现为边界清楚的圆形或椭

圆形低密度病灶，一般认为其直径为2~5 mm［32］，LI和
CMB均采用有无存在进行二分类。

1.4　睡眠呼吸监测及 HB 计算　使用 Alice 
Nightone 飞利浦便携式睡眠检测或澳大利亚康迪

Grael多导睡眠监测（polysomnography，PSG），就寝时

间设定在 22∶00—次日 6∶00之间。注册多导睡眠图

技术人员对睡眠阶段、呼吸事件、去饱和事件和觉醒

进行评分。当气流减少≥90%至少 10 s时，会出现呼

吸暂停，而低通气是指气流减少≥30%，持续至少

10 s，饱和度下降或微觉醒≥3%。将呼吸暂停和低通

气事件的总数除以睡眠持续时间以计算 AHI。HB
值是计算每个呼吸事件相关氧饱和度曲线下的面

积，同时考虑每个去饱和事件的时间跨度和深度［33］。
每条曲线的起点和终点都使用搜索窗口确定。该窗

口是通过将呼吸事件相关氧饱和度的所有曲线与标

记为时间 0 的每个呼吸事件的终点对齐来定义的。

然后将特定搜索窗口内每条呼吸相关去饱和曲线下

的面积相加并除以总睡眠持续时间（以小时为单位）

以获得HB值［21］。
1.5　统计学方法　采用 R4. 4. 1 软件和 IBM 

SPSS 22. 0 软件进行统计学分析。本研究纳入的临

床资料中的连续变量采用（x̄±s）或中位数（四分

位数间距）［M（P25，P75）］表示，分类变量则以频数

（百分比）［n（%）］表示。描述参与者的基线特征。在

基线特征分析中，研究对象根据 WMH 进行分组

（ARWMC 评分≤10与>10），以比较不同脑白质损伤负

荷人群的临床特征及OSA相关缺氧指标的分布差异。

需要强调的是，该分组分析仅用于描述性分析，旨在

刻画不同WMH负荷状态下的临床和睡眠特征，而不

用于因果推断。使用多因素Logistic回归研究缺氧指

标即HB、AHI、ODI、T90与CSVD影像特征的关系，并

进行亚组分析，随后绘制受试者工作特征曲线（re‑
ceiver operating characteristic curve，ROC curve）以比

较缺氧指标与CSVD的相关性。再使用多分类Logis‑
tic回归分析来研究缺氧指标与TOAST卒中分型之间

存在的关系。针对每个结局构建了 3 个模型。在

模型1中，调整了包括年龄和性别在内的协变量。在

模型2中，建立模型一，进行单因素Logistic回归分析，

在模型二中调整了包括年龄和性别在内的协变量。

在模型三中，调整了年龄、性别、BMI、高血压、糖尿病、

心脏病、吸烟、饮酒、颅内血管狭窄、颅外血管狭窄、射

血分数、总胆固醇、甘油三酯、肌酐、SII。计算比值比

（OR）及其 95%置信区间（95%CI），P<0. 05被认为差

异具有统计学意义。

2　结 果

研究期间共纳入 243 例患者。男性 155 例

（63. 8%），女性 88 例（36. 2%），平均年龄（60. 71±
10. 84）岁 。 BMI≥25 的 患 者 137 例（56. 4%）。

ARWMC 评分>10分的患者有 130例，这类患者年龄

显著高于 ARWMC 评分≤10分的患者（P<0. 001），其

HB、AHI也高于ARWMC评分≤10的患者（P<0. 001）
（见表1）。

表1　人口统计学和临床特征

年龄［M（P25，P75），岁］
性别［n（%）］

女性

男性

BMI≥25 ［n（%）］
高血压［n（%）］
糖尿病［n（%）］
心律失常房颤［n（%）］
吸烟［n（%）］
饮酒［n（%）］
颅内血管狭窄［n（%）］

62. 00（54. 00，68. 00）

88（36. 2）
155（63. 8）
137（56. 4）
138（56. 8）
68（28. 0）
24（9. 9）

64（26. 3）
63（25. 9）
84（34. 6）

56. 00（52. 00，66. 00）

43（38. 1）
70（61. 9）
56（49. 6）
55（48. 7）
30（26. 5）
14（12. 4）
21（18. 6）
22（19. 5）
31（27. 4）

65. 00（58. 00，69. 00）

45（34. 6）
85（65. 4）
81（62. 3）
83（63. 8）
38（29. 2）
10（7. 7）

43（33. 1）
41（31. 5）
53（40. 8）

<0. 001
0. 578

0. 046
0. 017
0. 642
0. 221
0. 011
0. 032
0. 029

变量 总例数（n=243） ARWMC评分≤10分（n=113） ARWMC评分>10分（n=130） P值
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颅外血管狭窄［n（%）］
射血分数［M（P25，P75），mmol/L］
胆固醇［M（P25，P75），mmol/L］
甘油三酯［M（P25，P75），µmol/L］
肌酐［M（P25，P75）］
SII［M（P25，P75）］
HB［M（P25，P75）］
AHI［M（P25，P75），次/h］
T90［M（P25，P75），min］
ODI［M（P25，P75），次］

26（10. 7）
62. 00（59. 00，65. 00）

4. 46（3. 68，5. 04）
1. 54（1. 17，1. 94）

62. 00（54. 65，69. 00）
906. 37（649. 59，1336. 95）

35. 90（26. 55，53. 50）
20. 50（13. 50，28. 20）

3. 31（0. 26，10. 33）
19. 20（10. 00，33. 25）

9（8. 0）
62. 00（59. 00，65. 00）

4. 42（3. 67，5. 04）
1. 60（1. 18，1. 93）

63. 00（55. 00，73. 00）
940. 04（712. 06，1383. 75）

29. 20（21. 90，38. 40）
17. 50（9. 10，22. 90）

2. 62（0. 24，9. 81）
17. 00（8. 40，31. 30）

17（13. 1）
62. 00（58. 00，65. 00）

4. 47（3. 70，5. 02）
1. 46（1. 17，1. 94）

59. 00（53. 00，66. 75）
850. 26（613. 55，1224. 36）

42. 20（33. 65，57. 67）
23. 25（16. 10，35. 38）

3. 36（0. 30，10. 88）
22. 00（10. 82，33. 77）

0. 198
0. 380
0. 840
0. 572
0. 062
0. 085

<0. 001
<0. 001

0. 401
0. 107

续表

变量 总例数（n=243） ARWMC评分≤10分（n=113） ARWMC评分>10分（n=130） P值

注：SII，系统性免疫炎症指数；HB，低氧负荷；ODI，氧减指数；T90，睡眠期间血氧饱和度低于90%的时间总和。

2.1　HB对CSVD影像学特征的多因素Logistic
回归分析　采用多因素 Logistic 回归分析 HB 与

CSVD 影像学特征（包括WMH、PVS、LI和CMB）的关

系，结果显示HB与WMH存在显著相关性。在调整了

年龄和性别后（模型 2），关联仍然显著（OR=1. 033，
95%CI 1. 018~1. 050，P<0. 001）。在模型 3中进一步

调整了其他协变量，仍具有相关性（OR=1. 037，
95%CI 1. 020~1. 055，P<0. 001），而 PVS、LI、CMB 与

HB无相关性（见表2）。

2.2　AHI 对 CSVD 影像学特征的多因素 Logis‑
tic 回归分析　使用多因素 Logis t ic 回归分析评估

AHI 与 CSVD 影像学特征之间的关联。结果显示

AHI与WMH存在统计学意义。在调整危险因素后，

模型 2（OR=1. 046，95%CI 1. 024~1. 071，P<0. 001）、

模型 3 中都显示 AHI 与 WMH 存在相关性（OR=
1. 044，95%CI 1. 020~1. 070，P<0. 001）。而 EPVS、
LI、CMB 与 AHI无关（见表 3）。ODI、T90与 CSVD 影

像学特征之间无明显关联。

表2　HB对CSVD的多因素Logistic回归分析

变量

WMH

EPVS

LI

CMB

Model
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3

OR

1. 035
1. 033
1. 037
1. 004
1. 004
1. 005
1. 006
1. 006
1. 008
1. 001
1. 002
1. 001

95%CI

1. 020~1. 051
1. 018~1. 050
1. 020~1. 055
0. 991~1. 017
0. 991~1. 017
0. 992~1. 019
0. 993~1. 020
0. 992~1. 020
0. 993~1. 023
0. 987~1. 016
0. 988~1. 016
0. 986~1. 016

P值

<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 528
0. 562
0. 428
0. 350
0. 437
0. 290
0. 839
0. 774
0. 907

注：Model1为模型一，未调整变量。Model2为模型二，调整了年

龄和性别。Model3为模型三，调整了年龄、性别、BMI、高血压、糖尿

病、心脏病、吸烟、饮酒、颅内血管狭窄、颅外血管狭窄、射血分数、胆

固醇、甘油三酯、肌酐、全身免疫炎症指数。HB，低氧负荷；WMH，脑

白质高信号；EPVS，扩大的血管周围间隙；CMB，脑微出血；LI，腔隙

性脑梗死。

表3　AHI对CSVD的多因素Logistic回归分析

变量

WMH

EPVS

LI

CMB

Model
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3
Model1
Model2
Model3

OR

1. 049
1. 046
1. 044
1. 008
1. 007
1. 008
1. 007
1. 003
1. 000
1. 005
1. 005
1. 008

95%CI

1. 027~1. 073
1. 024~1. 071
1. 020~1. 070
0. 989~1. 026
0. 988~1. 025
0. 989~1. 028
0. 988~1. 026
0. 984~1. 023
0. 979~1. 020
0. 984~1. 025
0. 985~1. 026
0. 986~1. 030

P值

<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 414
0. 486
0. 417
0. 470
0. 736
0. 971
0. 649
0. 607
0. 455

注：Model1为模型一，未调整变量。Model2为模型二，调整了年

龄和性别。Model3为模型三，调整了年龄、性别、BMI、高血压、糖尿

病、心脏病、吸烟、饮酒、颅内血管狭窄、颅外血管狭窄、射血分数、胆

固醇、甘油三酯、肌酐、全身免疫炎症指数。AHI，呼吸暂停低通气指

数；WMH，脑白质高信号；EPVS，扩大的血管周围间隙；CMB，脑微出

血；LI，腔隙性脑梗死。
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2 .3　HB 和 AHI 在预测 WMH 中的分析　本

研究发现 HB 和 AHI 均与 WMH 相关。为进一步比

较HB和AHI与WMH的相关性，绘制了ROC曲线图

（见图 3）。结果发现：HB 的曲线下面积（AUC）为

0. 711（95%CI 0. 643~0. 779，P<0. 001）；AHI 的 AUC
为0. 674（95%CI 0. 606~0. 741，P<0. 001）。

3　讨 论

本研究发现 AHI 和 HB 与 WMH 呈正相关，而

ODI和T90无显著关联。既往研究表明，OSA可能增

加 WMH负担，进而提高认知障碍、痴呆及脑卒中风

险［34］。多项研究支持 OSA 相关的夜间低氧血症与

WMH 相关，并发现 AHI 升高与 WMH 分级增加有

关［35，36］。OSA 可能通过多重机制影响 WMH 形成。

呼吸暂停与低通气事件引发低氧血症和高碳酸血

症，激活交感神经，导致血压波动和脑血流变化，损

伤小血管。低氧-再氧合循环诱导氧化应激，损害血

管内皮，加剧脑缺血［37］。此外，间歇性低氧可引发炎

症、促进动脉粥样硬化，并破坏血脑屏障，加速神经

纤维退变［38］。

本研究纳入的临床数据经分析显示，OSA 与

EPVS无明显关联。目前，有研究分析了OSA与EPVS
之间的关系，但不同临床研究对OSA与EPVS之间的

关系存在不一致的结果。既往系统评价发现中重度

OSA 与无症状性脑梗死和 WMH 存在相关性，而与

EPVS 无关［14］。也有学者发现，EPVS 严重程度随着

OSA睡眠障碍的增加而恶化［39］，且重度OSA患者的平

均EPVS体积分数高于轻度OSA患者［40］。血管周围间

隙是大脑中小动脉和静脉周围的间质流体填充通道，

它在原始淋巴系统中发挥作用，对间质消除产生一定

影响，并被称为类淋巴系统［41］。参与脑脊液的类淋巴

系统将通过大脑再循环，与间质流体交换，并清除大

脑中的蛋白质废物［42］。淋巴清除率受时间和周期调

节，而液体运输是通过睡眠实现的，并在清醒时受到

抑制［43］。然而，目前关于血管周围间隙扩大的机制尚

无定论。OSA患者由于夜间反复微觉醒、慢性间歇性

缺氧，可能是其参与EPVS发生发展的基础。

关于OSA与LI和CMB之间的关系，目前的研究

结果较少，且结果仍不一致。Del Brutto 等［44，45］在校

正相关危险因素后发现中重度的 OSA 患者与 CMB
和 LI 无关，OSA 在无卒中的人群中与 CMB、LI 无相

关性。相反的，Song等［12］研究发现OSA与CMB存在

关联。Alvarez-Sabín等［46］在欧洲高血压患者中校正

危险因素后发现重度 OSA 与无症状 LI 独立相关。

Koo等［47］发现中度至重度OSA可能是CMB的独立预

测因素之一。而一项荟萃分析显示 OSA 与 CMB 无

关联［1］。这提示我们需要更多高质量的研究来进

一步探讨。

近年来，越来越多的证据表明，OSA的传统评估

指标（如AHI、ODI、T90）在预测心脑血管疾病发生风

险方面存在一定局限性。这些指标主要反映呼吸事

件的频率或某一特定阈值的低氧状态，但无法全面

评估OSA相关的低氧负荷及其对心脑血管系统的影

响。HB作为一种新的OSA严重程度标志物，逐渐受

到关注，并被认为能够更准确地评估心脑血管疾病

的发病率及死亡率［48］。本研究结果进一步支持了这

一观点，发现相比 AHI、T90、ODI，HB 与 WMH 之间

的相关性更强，且HB水平越高，WMH的发生风险越

大。相较于传统指标，HB能够更全面地捕捉OSA引

起的夜间缺氧负荷及其病理生理效应，尤其在心血

管健康评估方面具有更高的临床应用价值。因此，

在临床实践中，评估睡眠呼吸暂停患者时，HB 应作

为重要的生理指标，用于更精准地评估其心脑血管

风险，并指导个体化干预策略的制定。

4　结 论

本研究发现，OSA 传统评估指标（AHI、ODI、
T90）在预测心脑血管风险方面存在局限，而 HB 作

为一种新的低氧负荷标志物，与 WMH 关系更为密

图 3　HB和AHI对WMH的ROC曲线比较
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切，表明其在 OSA 相关脑血管疾病中的关键作用。

因此，HB可作为 OSA 患者风险评估的重要指标，为

个体化干预策略提供更精准的指导。
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