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【摘要】   目的　 由于阻塞性睡眠呼吸暂停（obstructive sleep apnea, OSA）患者的日间嗜睡症状与其心血管事件风险

存在潜在关联，本研究以日间多次睡眠潜伏期试验（multiple sleep latency tests, MSLT）评估客观日间嗜睡，探索其与

OSA患者心率变异性（heart rate variability, HRV）之间的关系，提示其心血管事件风险增高的可能机制。 方法　 回顾性分

析2019年1月–2022年5月于四川大学华西医院完成整夜多导睡眠监测（polysomnography, PSG）及MSLT的139例OSA患者

及35例原发性鼾症患者的资料。依据平均睡眠潜伏期（mean sleep latency, MSL）评估日间嗜睡程度。以MSL<
5 min、5～10 min、>10 min为标准，将OSA患者分为重度嗜睡、轻度嗜睡、无嗜睡3个组，比较3个组与原发性鼾症组在睡眠

结构、临床资料、HRV等方面的差异，同时分析MSL与HRV指标的相关性。 结果　 重度嗜睡组与无嗜睡组相比，正常R-
R间期标准差（standard deviation of all N–N intervals, SDNN）、总功率（total power, TOT）、低频谱功率（low-frequency
power, LF）水平较高，提示交感神经活性增强（P<0.05）；高频谱功率（high-frequency powe, HF）水平较高（P<0.05），提示迷

走神经张力减小。在OSA患者中，MSL与SDNN、TOT、LF、HF呈正相关关系（r=0.209、0.212、0.269、0.173, P均<0.05）。
结论　 合并客观日间嗜睡的OSA患者伴有交感神经活性增强、迷走神经张力减小。这种神经活性的变化与MSL的缩短

成正相关。
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【Abstract】   Objective　Excessive  daytime  sleepiness  (EDS)  is  associated  with  cardiovascular  events  in  patients
with  obstructive  sleep  apnea  (OSA).  Our  study  explored  the  correlation  between  objective  daytime  sleepiness  assessed
with  daytime  multiple  sleep  latency  tests  (MSLT)  and  heart  rate  variability  (HRV)  in  OSA  patients.  The  results  may
provide  insight  into  possible  mechanisms  underlying  increased  risk  of  cardiovascular  events  in  patients  with  OSA.
Methods　A retrospective analysis was conducted with the data of 139 patients with OSA and 35 patients with primary
snoring. All  subjects underwent polysomnography (PSG) and MSLT at West China Hospital  between January 2019 and
May 2022. We used mean sleep latency (MSL) to measure the severity of EDS and to categorize OSA patients into three
groups,  severe  EDS,  light  EDS,  and  non-EDS,  with  MSL  of  less  than  5  minutes,  5  to  10  minutes,  and  greater  than  10
minutes as the respective defining criteria for classification. A comparison of sleep structure, clinical characteristics, and
HRV  parameters  was  performed  in  order  to  evaluate  the  difference  between  OSA  subgroups  with  varying  levels  of
objective  EDS  and  the  primary  snoring  group.  In  addition,  we  also  analyzed  the  correlation  between  MSL  and  HRV
parameters. Results　Severe  EDS  patients  had  higher  values  of  standard  deviation  of  all  N–N  intervals  (SDNN),  total
spectral  power  (TOT),  and  low-frequency  power  (LF)  as  compared  to  non-EDS  patients,  which  was  indicative  of
sympathetic stimulation (P<0.05). Additionally, high-frequency power (HF) was also higher in severe EDS patients, which
indicated decreased parasympathetic drive. A significantly positive correlation was found between MSL and the values of
SDNN,  TOT,  LF,  and  HF  in  OSA  patients. Conclusion　OSA  patients  with  objective  EDS  have  elevated  sympathetic
drive and decreased parasympathetic drive.  A positive correlation was found between this change in neural  activity and
the shortening of MSL.
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Multiple sleep latency test

阻塞性睡眠呼吸暂停（obstructive sleep apnea, OSA）

是一种常见的睡眠呼吸障碍，在54~93岁的人群中患病率

可达60%[1]，以睡眠中反复出现上气道塌陷导致的间歇性

缺氧、CO2升高及睡眠片段化为主要特点[2]。有16%～22%

的OSA患者合并过度日间嗜睡（excessive daytime sleepiness,

EDS）症状[3] ，这类患者心血管事件风险比一般OSA患者

更高，其高血压、房颤、心力衰竭、冠心病等心血管疾病

发病率均有所增加[4-7]。在以往的研究中，EDS常以Epworth

嗜睡量表（Epworth Sleepiness Scale, ESS）评估[8]。该量表

由患者本人针对不同场景下的嗜睡程度进行打分，具有

较强的主观性。而多次睡眠潜伏期试验（multiple sleep
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latency test, MSLT）是基于脑电变化评估睡眠难易程度的

神经电生理指标，是评估客观EDS的标准工具，可量化

EDS的严重程度[9]。已有研究表明，以MLST为评估标准

的客观EDS和OSA患者的高血压发生率显著相关[10]。

心率变异性（heart rate variability, HRV）是指窦性心

律逐次心动周期之间的变化差异，是反映交感神经、迷走

神经活性及两者间平衡性的重要指标。既往研究表明，

OSA患者夜间呼吸暂停的反复发作可导致交感神经活性

增强，迷走神经活性减弱[11]。而中度及重度OSA患者中，

交感神经活性过高是导致高血压和心血管疾病发展的主

要因素[12]。同时，自主神经平衡的失调使得血浆儿茶酚

胺、肾素-血管紧张素和内皮素水平升高，可导致心肌缺

血[13]以及心血管疾病发病率、死亡率的升高[14]。故HRV

作为无创且易获得的指标，可反映心脏自主神经活动的

异常，可用于OSA患者心血管事件的早期预测。然而，目

前国内外的研究对于客观EDS与OSA患者HRV的关系尚

不明确。本研究拟以MLST和HRV作为研究工具，探索

OSA患者的客观EDS症状与神经活性的相关关系，提示其

心血管事件风险增高的潜在机制。

 1     资料与方法

 1.1    研究对象

纳入2019年1月–2022年5月以打鼾为主诉就诊于四

川大学华西医院睡眠医学中心、并完成多导睡眠监测

（polysomnography, PSG）、MSLT试验的患者共1 425例。

为避免睡眠呼吸暂停低通气指数（apnea-hypopnea index,

AHI）、年龄[15]对HRV的影响，根据纳入、排除标准，最终

确定研究对象174例。依据AHI>5 h−1诊断OSA，将患者

分为OSA组和原发性鼾症组[16]，其中，OSA组139例，原发

性鼾症组35例。参考既往文献标准[17]，依据MSLT结果将

OSA患者分为重度嗜睡、轻度嗜睡、无嗜睡组（MSL<

5 min, 5～10 min, >10 min），分别为重度嗜睡组30例，轻

度嗜睡组39例，无嗜睡组70例。本研究采用回顾性分析，

已获得四川大学华西医院生物医学伦理委员会批准（批

准号2022年审1130号）。

 1.1.1    纳入标准　①AHI<30 h−1；②年龄25～55岁；③肢

体周期性运动（PLMI）<15 h−1。3项均符合者予以纳入。

 1.1.2    排除标准　在前期病史问诊中发现心脑血管疾病

史、房颤、Ⅱ度及Ⅱ度以上房室传导阻滞、窦房传导阻滞

等影响心率变异性分析的心律失常，肺部疾病，肝肾疾

病、糖尿病、甲状腺疾病；装有起搏器；心电伪影过多，无

法筛选出≥5段符合要求心电图；精神疾患史 （例如：抑郁

症、焦虑症、双相情感障碍和精神分裂症等）；在前期睡

眠病史问诊中发现其他睡眠障碍共病（例如，发作性睡

眠、失眠、不宁腿综合征等）；妊娠史。符合上述任意1项

者均予以排除。

 1.2    方法

 1.2.1    资料收集　由华西医院睡眠医学中心工作人员采

集，包括：年龄、性别、身高、体质量、体质量指数（body

mass index, BMI）、ESS评分、合并症、病史等一般资料。

于PSG监测开始前2 h（20:00–21:00）和PSG结束的第二天

早晨（6:00–7:00）测量血压，以仰卧休息至少10 min后

的5 min内连续3次血压读数的平均值作为本次血压记

录值。

 1.2.2    PSG监测　于睡眠医学中心实验室进行整夜PSG监

测，数据采集时间>8 h。使用Alice6多功能PSG监测系统

（美国飞利浦伟康公司）进行信号采集，采集信号包括：脑

电图、心电图、眼动电图、下颌肌及双侧胫前肌肌电图、

热敏与压力式口鼻气流、脉搏氧饱和度、鼾声、体位、胸

腹运动。PSG采集结果由高级技术人员根据美国睡眠医

学会睡眠及其相关事件判读手册（2.3版）[18]对睡眠分期和

事件进行判读，睡眠过程中出现口鼻呼吸气流信号峰值

较基线下降≥30%，持续时间≥10 s，血氧饱和度下降

3%或伴随觉醒，计为1次低通气事件；睡眠过程中出现口

鼻呼吸气流消失或较基线幅度下降≥90%，持续时间≥

10 s，同时存在持续或逐渐增加的吸气努力，则计为1次阻

塞性睡眠呼吸暂停。AHI为每小时睡眠时间内呼吸暂停

与低通气发生的次数。

 1.2.3    MSLT　于完成PSG监测的第二天，由睡眠医学中

心实验室进行MSLT。选择舒适黑暗无干扰的单人间，使

用Alice6多功能PSG监测系统（美国飞利浦伟康公司）进

行信号采集，采集信号包括：脑电图、心电图、眼动电图、

下颌肌电图。第一次检查于9:00开始，此后每隔两小时进

行一次，共实施4次。由高级技术人员实时判读，如患者

进入睡眠期，则继续进行15 min后停止。如20 min未进入

睡眠期，则20 min后停止检查。每次小睡检查之间不得

入睡，不得饮用含咖啡因的饮料，不得服用精神类药物。

试验结果取各次检查睡眠潜伏期的平均值，平均潜伏

期<10 min提示EDS[17]。

 1.2.4    心率变异性分析　HRV的时域分析指标中，正常R-R

间期标准差（standard deviation of all N–N intervals,

SDNN）可反映心脏自主神经系统调节平衡，其降低主要

提示交感神经活性增强，相邻正常R-R间期差的均方根

（root mean square of successive R-R intervals, RMSSD）则

主要反映迷走神经功能，其升高表明迷走神经活性减弱[19]。

频域分析指标中，总功率（total power, TOT）反映自主神
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经的中枢整合能力，低频谱功率（low-frequency power,

L F）主要显示交感神经活性 [ 2 0 ]，高频谱功率（h i g h -

frequency power, HF）主要反映迷走神经功能，LF/HF可定

量评估交感神经和迷走神经张力的平衡[19]。

为保证一致性及避免呼吸事件、微觉醒对呼吸和心

率的潜在影响，从每个患者的N2期睡眠中选取5～10段连

续5 min的心电图，要求无伪影、无睡眠阶段变化、无体

位改变、无呼吸暂停或低通气等呼吸事件、无微觉醒、无

PLMI，采样频率为500 Hz。使用数据分析软件Kubios

HRV Version 3.0，利用快速傅里叶变换将时域转为频域

进行心率变异性分析，主要测量指标包括时域指标平均

R-R间期（mean RR）、平均心率（mean HR）、SDNN、

RMSSD和频域指标总功率TOT 、LF（频段0.15～0.4 Hz）、

HF（频段0.15～0.4 Hz）、标准化低频（LFnu）、标准化高频

（HFnu）、LF/HF。

x̄± s 1.2.5    统计学方法　数据用 表示，正态分布的数据采

用独立样本t检验或方差分析进行组间比较，非正态分布

的数据采用曼-惠特尼秩和检验进行组间比较。分析

MSL与心率变异性指标的相关性时，采用秩相关分析。

α双侧=0.05。

 2     结果

 2.1    OSA伴不同程度客观EDS组与原发性鼾症组的人口

学特征、临床特点及日间嗜睡情况

OSA各组与原发性鼾症组的年龄、BMI、夜间血压、

日间血压、总睡眠时间、睡眠效率、入睡后觉醒时间、

REM潜伏期、N2期占比、REM期占比、肢体周期性运动

及ESS评分的组间差异均无统计学意义。重度EDS组的

睡眠潜伏期低于无EDS组（P<0.001），其N3期占比、平均

血氧饱和度、最低血氧饱和度均低于原发性鼾症组（均

P<0.001），MSL则低于原发性鼾症组、无EDS组及轻度

EDS组（P<0.001）。重度EDS组N1期占比、微觉醒指数、

AHI、血氧饱和度低于90%时间占比均高于原发性鼾症

组（均P<0.001）。见表1。
表 1    OSA伴不同程度客观EDS组与原发性鼾症组的人口学特征、临床和睡眠特点及日间嗜睡情况

Table 1    Demographic, clinical, and sleep data of the primary snoring group and the OSA subgroups with different levels of objective EDS

Index Primary snoring group (n=35) Non-EDS subgroup (n=70) Light EDS subgroup (n=39) Severe EDS subgroup (n=30) P
Male/case (%) 17 (48.57) 56 (80.00) 33 (84.62) 25 (83.33) <0.001
Age/yr. 34.51±8.59 36.27±8.27 37.67±9.30 38.80±9.06 0.208

BMI/(kg·m−2) 22.72±8.597 24.29±2.43 24.89±2.75 24.57±2.44 0.475
Nighttime blood pressure
　SBP/mmHg 109.94±11.70 115.14±13.38 117.68±13.50 116.9±10.76 0.073
　DBP/mmHg 68.88±11.22 74.07±13.44 74.74±11.31 71.60±8.87 0.187
Daytime blood pressure
　SBP/mmHg 108.79±14.31 114.22±13.49 114.21±15.23 118.13±14.01 0.063
　DBP/mmHg 71.12±11.36 74.93±13.13 76.15±14.32 76.53±11.25 0.270
Nighttime sleep
　TST/min 406.05±92.71 418.29±71.05 432.12±77.99 440.80±63.21 0.195
　Sleep efficiency/% 82.65±10.29 83.59±11.81 86.42±11.78 85.96±11.42 0.139
　WASO/min 65.90±39.53 63.32±52.03 53.36±47.26 55.72±42.11 0.451
　Sleep latency/min 16.33±20.16 18.22±29.77* 14.88±39.89 16.86±54.84 0.002
　REM latency/min 165.93±79.93 142.94±62.28 145.18±87.01 140.75±79.77 0.324
　N1/%TST 18.48±14.24* 21.33±9.25 20.77±10.36 24.27±13.22 0.049
　N2/%TST 57.79±11.48 56.80±9.83 58.66±10.15 57.25±12.22 0.662
　N3/%TST 5.44±5.27* 3.39±5.02 2.12±3.41 1.52±2.87 <0.001
　REM/%TST 18.30±7.03 18.48±4.93 18.43±5.97 16.97±4.97 0.585
　PLMI/h－1

0.60±0.55 0.68±0.69 0.49±0.42 0.94±0.95 0.227
　Arousal index/h－1 13.13±5.82* 17.67±8.76 16.51±6.13 17.85±6.51 0.007
　AHI/h－1 2.40±1.33* 19.76±6.15 18.98±5.69 18.94±8.01 <0.001
　Mean SaO2/% 95.23±1.50* 94.27±2.22 94.41±1.41 94.23±1.61 0.006
　Minimum SaO2/% 88.69±4.75* 83.91±5.92 84.10±5.81 83.77±5.35 <0.001
　T90/% 1.69±4.60* 9.66±16.90 9.01±16.41 12.17±19.50 <0.001
Daytime sleepiness

　MSL 12.04±4.77* 14.31±2.40* 7.65±1.31* 3.28±0.95 <0.001
　ESS 5.91±3.91 6.20±4.53 6.71±3.12 7.33±4.66 0.425

x̄± s

　BMI: body mass index; AHI: apnea-hypopnea index; DBP: diastolic blood pressure; SBP: systolic blood pressure; PLMI: periodic limb movement index; EDS:
excessive daytime sleepiness; REM: rapid eye movement; SaO2: oxygen saturation; TST: total sleep time; WASO: wakefulness after sleep onset; T90: percentage
of total time spent in sleep below 90% oxygen saturation; ESS: Epworth Sleepiness Scale; MSL: multiple sleep latency. Categorical variables are represented as
percentages, and other variables are represented as . * P<0.001, vs. severe EDS subgroup.
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 2.2    客观EDS亚组与原发性鼾症组心率变异性指标

见表2。4组间心率变异性指标相比较，MeanRR、

MeanHR、RMSSD、LFnu、HFnu、LF/HF组间差异均无统

计学意义。而SDNN、TOT、LF、HF在重度EDS组均低于

无EDS组，两组间差异有统计学意义（P<0.05），其余组间

比较无统计学意义。
 

表 2    伴不同程度客观EDS的OSA组与单纯打鼾组的心率变异性指标

Table 2     HRV parameters in the primary snoring group and the OSA subgroups with different levels of objective EDS
 

Index Primary snoring group (n=35) Non-EDS subgroup (n=70) Light EDS subgroup (n=39) Severe EDS subgroup (n=30) P

Mean RR/ms 926.37±104.37 960.95±104.51 937.42±143.36 922.64±111.95 0.163

Mean HR/min－1
65.89±7.40 63.59±7.13 65.98±11.49 66.24±7.98 0.202

SDNN/ms 38.62±29.87 42.66±23.78* 38.40±20.16 31.78±14.51 0.018

RMSSD/ms 46.93±46.72 49.61±34.84 45.53±28.69 37.91±18.68 0.102

TOT power/ms2 2 149.56±3 796.81 2 307.38±3 809.83* 1 876.71±2 404.63 1 206.40±1 297.86 0.020

LF power/ms2 570.97±765.02 629.32±608.47* 568.30±919.61 335.00±324.07 0.014

HF power/ms2 1 490.08±3 056.42 1 576.25±3 481.27* 1 230.55±1 552.61 813.60±997.71 0.036

LFnu 36.90±18.70 34.46±15.69 32.62±14.00 31.86±13.34 0.803

HFnu 63.03±18.69 65.49±15.68 67.34±13.99 68.08±13.35 0.799

LF/HF 1.14±1.55 1.05±2.65 0.68±0.56 0.63±0.49 0.777

x̄± s

　SDNN: standard deviation of all N-N intervals; RMSSD: root mean square of successive RR intervals; TOT power: total spectral power; HFnu: high-frequency
power (normalized units); HF power: high-frequency power (absolute values); HR: heart rate; LF/HF: low frequency to high frequency ratio; LFnu: low-
frequency power (normalized units); LF power: low-frequency power (absolute values); OSA: obstructive sleep apnea; EDS: excessive daytime sleepiness. Data
are presented as . * P<0.001, vs. severe EDS subgroup.
 

 2.3    MSL与心率变异性指标的相关性

见表3。在OSA组中，MSL与SDNN、TOT、LF、HF均

成正相关（r=0.209、0.212、0.269、0.173，P均<0.05），原发

性鼾症组则未发现MSL与心率变异性指标之间具有相关

关系。
 

表 3    MSL与心率变异性指标的相关性

Table 3    Correlations between MSL and HRV parameters
 

Item
MSL in OSA MSL in primary snoring

r P r P

SDNN 0.209 0.014 0.068 0.700

TOT power 0.212 0.012 0.043 0.807

LF power 0.269 0.001 0.038 0.827

HF power 0.173 0.042 0.121 0.490

　SDNN, TOT power, LF power and HF power denote the same as those in
Table 2; MSL denotes the same as that in Table 1.
 

 3     讨论

本研究发现，与原发性鼾症组相比，无客观EDS

（MSL>10 min）的患者HRV指标差异没有统计学意义。

而在OSA患者中，重度嗜睡组其SDNN、TOT、LF、HF均

低于无嗜睡组，进一步分析MSL与HRV指标的相关性时

发现，MSL与SDNN、TOT、LF、HF均呈正相关。

EDS是诊断和治疗OSA的重要标准。已有研究结果

表明，MSL与OSA病情的相关程度要强于ESS评分[21]。相

比主观嗜睡，使用MSLT对OSA患者的EDS进行评估并以

其作为严重程度进行分析，具有较高的准确性。本研究

发现，重度客观EDS的患者交感神经活性增强，迷走神经

张力减小。目前，仅有LOMBARDI团队使用MSLT作为评

估标准，研究伴客观EDS的OSA患者发生心血管事件的风

险。研究表明，客观评估下EDS与无EDS患者相比，夜间

睡眠期间压力反射敏感性较低、LF/HF较高，LF与HF没

有差别，这与本研究结果不同[22]。这可能是由于该研究

研究对象AHI较大（37.2±5.1），而本研究限制研究对象为

轻、中度OSA患者，LF、HF、LF/HF在不同病情程度的

OSA患者当中变化不同所致。本研究使用MSLT研究客

观EDS的OSA患者心率变异性各指标变化，发现客观

EDS程度严重的OSA患者，其交感神经活性增强，迷走神

经活性减弱，且自主神经的中枢整合能力也受到影响。

本研究进一步探寻MSL与各指标的相关性，发现交

感神经与迷走神经活性的变化与客观EDS的程度相关，

即交感神经活性增强、迷走神经活性减弱与平均睡眠潜

伏期的缩短、客观EDS程度的加深呈正相关。已有研究

表明，夜间低氧和睡眠片段化是OSA患者EDS的独立危险

因素[23]。而长期间歇性低氧导致颈动脉小体化学敏感性

增强，同时呼吸暂停使胸膜腔内压增大，静脉回流右心房

受阻，中心静脉压下降，导致压力感受器敏感性降低。同

时，睡眠片段化所导致的下丘脑-垂体轴及肾素-血管紧
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张素-醛固酮系统的激活，也可能导致交感神经的过度兴

奋[24]。这可能是过度日间嗜睡患者自主神经功能紊乱更

严重的原因。同时，存在EDS的OSA患者出现心血管事件

的概率增长了数倍[25]，且EDS越重的人群，血压水平越高，

二者呈正相关[26]。既往研究表明，自主神经功能紊乱是

普通人群死亡率的独立危险因素，HF的降低可直接导致

冠心病的发病[27-29]。伴客观EDS的OSA患者，由于迷走神

经张力减小，抑制恶性心律失常的保护作用减弱，可能发

生恶性心律失常，甚至导致猝死。

本研究尚有许多不足之处。本研究中，EDS亚组与

原发性鼾症组之间，HRV指标差异均无统计学意义，这可

能是由于原发性鼾症组与OSA组间存在性别差异，原发

性鼾症组女性较多，而女性较男性SDNN、TOT、LF均较

小，HF较大 [30 ]。然而就患病率而言， 30至70岁人群中，

OSA在女性中患病率约为17%，而男性约为34% [31 ]。因

此，本研究HRV指标受性别影响，可能掩盖了OSA与心率

变异性间的关系。其次，本研究为排除AHI对HRV的影

响，将研究对象限制为轻、中度OSA患者，可能掩盖了部

分HRV指标的变化，应在今后的研究中扩大样本量，继续

深入研究重度OSA患者不同程度EDS的HRV。

综上，伴有客观过度日间嗜睡的OSA患者其交感神

经活性增强，迷走神经张力减小，且这种变化与平均睡眠

潜伏期的缩短、客观日间嗜睡程度的加深呈正相关，同时

会有更大的不良后果风险。临床可用MSL来推测患者自

主神经功能情况，以期对心血管事件做到及早诊断、科学

治疗、及时控制。

* * *

利益冲突　所有作者均声明不存在利益冲突

参　考　文　献

CHEN X， WANG R， ZEE P， et al. Racial/ethnic differences in sleep

disturbances: the multi-ethnic study of atherosclerosis (MESA). Sleep，

2015，38(6): 877–888. doi: 10.5665/sleep.4732.

[1]

DEMPSEY J A， VEASEY S C， MORGAN B J， et al. Pathophysiology of

sleep apnea. Physiol Rev，2010，90(1): 47–112. doi: 10.1152/physrev.

00043.2008.

[2]

KAPUR V K， BALDWIN C M， RESNICK H E， et al. Sleepiness in

patients with moderate to severe sleep-disordered breathing. Sleep，2005，

28: 472–477. doi: 10.1093/sleep/28.4.472.

[3]

SOMERS V K，  WHITED P，  AMIN R，  et  a l .  S leep apnea and

cardiovascular disease: an American Heart Association/American College

of Cardiology Foundation Scientific Statement from the American Heart

Association Council for High Blood Pressure Research Professional

Education Committee, Council on Clinical Cardiology, Stroke Council,

[4]

and Council on Cardiovascular Nursing. J Am Coll Cardiol，2008，52(8):

686–717. doi: 10.1016/j.jacc.2008.05.002.

JAVAHERI S， BARBE F， CAMPOS-RODRIGUEZ F， et al. Sleep apnea:

types, mechanisms, and clinical cardiovascular consequences. J Am Coll

Cardiol，2017，69(7): 841–858. doi: 10.1016/j.jacc.2016.11.069.

[5]

PUNJABI N M， CAFFO B S， GOODWIN J L， et al. Sleep-disordered

breathing and mortality: a prospective cohort study. PLoS Med，2009，

6(8): e1000132. doi: 10.1371/journal.pmed.1000132.

[6]

PUNJABI N M. The epidemiology of adultobstructive sleep apnea. Proc

Am Thorac Soc，2008，5(2): 136–143. doi: 10.1513/pats.200709-155MG.

[7]

JOHNS M W. A new method for measuring daytime sleepiness: the

Epworth sleepiness scale. Sleep，1991，14: 540–545. doi: 10.1093/sleep/14.

6.540.

[8]

ARAND D L， BONNET M H. The multiple sleep latency test. Handb

Clin Neurol，2019，160: 393–403. doi: 10.1016/B978-0-444-64032-1.

00026-6.

[9]

REN R， LI Y， ZHANG J， et al. Obstructive sleep apnea with objective

daytime sleepiness is associated with hypertension. Hypertension，2016，

68(5): 1264–1270. doi: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.115.06941.

[10]

NARKIEWICZ K，  MONTANO N，  COGLIATI C，  et al .  Altered

cardiovascular variability in obstructive sleep apnea. Circulation，1998，

98(11): 1071–1077. doi: 10.1161/01.cir.98.11.1071.

[11]

UCAK S， DISSANAYAKE H U， SUTHERLAND K， et al. Heart rate

variability and obstructive sleep apnea: current perspectives and novel

technologies. J Sleep Res，2021，30(4): e13274. doi: 10.1111/jsr.13274.

[12]

刘新兵， 周明成， 李毅刚. 阻塞性睡眠呼吸暂停综合征和心血管事件

相关性及其机制探讨. 心血管康复医学杂志，2012，21(3): 335–337. doi:

10.3969/j.issn.1008-0074.2012.03.38.

[13]

FANG S C， WU Y L， TSAI P S. Heart rate variability and risk of all-cause

death and cardiovascular events in patients with cardiovascular disease: a

meta-analysis of cohort studies. Biol Res Nurs，2020，22(1): 45–56. doi: 10.

1177/1099800419877442.

[14]

AZARBARZIN A， SANDS S A， STONE K L， et al. The hypoxic burden

of sleep apnoea predicts cardiovascular disease-related mortality: the

Osteoporotic Fractures in Men Study and the Sleep Heart Health Study.

Eur Heart J，2019，40(14): 1149–1157. doi: 10.1093/eurheartj/ehy624.

[15]

中华医学会呼吸病学分会. 睡眠呼吸障碍学组阻塞性睡眠呼吸暂停低

通气综合征诊治指南(2011年修订版). 中华结核和呼吸杂志，2012，

35(1): 9–12. doi: 10.3760/cma.j.issn.1001-0939.2012.01.007.

[16]

CARSKADON M A， DEMENT W C， MITLER M M， et al. Guidelines

for the multiple sleep latency test (MSLT): a standard measure of

sleepiness. Sleep，1986，9(4): 519–524. doi: 10.1093/sleep/9.4.519.

[17]

BERRY R B， BROOKS R， GAMALDO C， et al. AASM scoring manual

updates for 2017 (Version 2.4). J Clin Sleep Med，2017，13(5): 665–666.

doi: 10.5664/jcsm.6576.

[18]

曹文静， 张金萍， 马建新， 等. 心率变异性临床应用的研究进展. 实用

心电学杂志，2022，31(2): 137–143. doi: 10.13308/j.issn.2095-9354.2022.

02.010.

[19]

TIWARI R，  KUMAR R，  MALIK S，  et al .  Analysis of heart rate[20]

 302 四川大学学报（医学版） 第 54卷

http://dx.doi.org/10.5665/sleep.4732
https://doi.org/10.5665/sleep.4732
http://dx.doi.org/10.1152/physrev.00043.2008
https://doi.org/10.1152/physrev.00043.2008
https://doi.org/10.1152/physrev.00043.2008
http://dx.doi.org/10.1093/sleep/28.4.472
https://doi.org/10.1093/sleep/28.4.472
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2008.05.002
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2008.05.002
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2016.11.069
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2016.11.069
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2016.11.069
http://dx.doi.org/10.1371/journal.pmed.1000132
https://doi.org/10.1371/journal.pmed.1000132
http://dx.doi.org/10.1513/pats.200709-155MG
http://dx.doi.org/10.1513/pats.200709-155MG
https://doi.org/10.1513/pats.200709-155MG
http://dx.doi.org/10.1093/sleep/14.6.540
https://doi.org/10.1093/sleep/14.6.540
https://doi.org/10.1093/sleep/14.6.540
http://dx.doi.org/10.1016/B978-0-444-64032-1.00026-6
http://dx.doi.org/10.1016/B978-0-444-64032-1.00026-6
https://doi.org/10.1016/B978-0-444-64032-1.00026-6
https://doi.org/10.1016/B978-0-444-64032-1.00026-6
http://dx.doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.115.06941
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.115.06941
http://dx.doi.org/10.1161/01.cir.98.11.1071
https://doi.org/10.1161/01.cir.98.11.1071
http://dx.doi.org/10.1111/jsr.13274
https://doi.org/10.1111/jsr.13274
http://dx.doi.org/10.3969/j.issn.1008-0074.2012.03.38
https://doi.org/10.3969/j.issn.1008-0074.2012.03.38
http://dx.doi.org/10.1177/1099800419877442
https://doi.org/10.1177/1099800419877442
https://doi.org/10.1177/1099800419877442
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehy624
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy624
http://dx.doi.org/10.3760/cma.j.issn.1001-0939.2012.01.007
https://doi.org/10.3760/cma.j.issn.1001-0939.2012.01.007
http://dx.doi.org/10.1093/sleep/9.4.519
https://doi.org/10.1093/sleep/9.4.519
http://dx.doi.org/10.5664/jcsm.6576
https://doi.org/10.5664/jcsm.6576
http://dx.doi.org/10.13308/j.issn.2095-9354.2022.02.010
http://dx.doi.org/10.13308/j.issn.2095-9354.2022.02.010
https://doi.org/10.13308/j.issn.2095-9354.2022.02.010
https://doi.org/10.13308/j.issn.2095-9354.2022.02.010


variability and implication of different factors on heart rate variability.

Curr Cardiol Rev，2021，17(5): e160721189770. doi: 10.2174/1573403

X16999201231203854.

  AURORA R N， CAFFO B， CRAINICEANU C， et al. Correlating

subjective and objective sleepiness: revisiting the association using

survival analysis. Sleep，2011，34(12): 1707–1714. doi: 10.5665/sleep.1442.

[21]

 LOMBARDI C， PARATI G， COTELLI P， et al. Daytime sleepiness and

neural cardiac modulation in sleep-related breathing disorders. J Sleep

Res，2008，17: 263–270. doi: 10.1111/j.1365-2869.2008.00659.x.

[22]

 SHAO C， QI H， LANG R Y， et al. Clinical features and contributing

factors of excessive daytime sleepiness in Chinese obstructive sleep apnea

patients: the role of comorbid symptoms and polysomnographic variable.

Can Respir J，2019，2019: 5476372. doi: 10.1155/2019/5476372.

[23]

 MEERLO P， SGOIFO A， SUCHECKI D. Restricted and disrupted sleep:

effects on autonomic function, neuroendocrine stress systems and stress

responsivity. Sleep Med Rev，2008，12(3): 197–210. doi: 10.1016/j.smrv.

2007.07.007.

[24]

 MAZZOTTI D R， KEENAN B T， LIM D C， et al. Symptom subtypes of

obstructive sleep apnea predict incidence of cardiovascular outcomes. Am

J Respir Crit Care Med，2019，200(4): 493–506. doi: 10.1164/rccm.201808-

1509OC.

[25]

 FENG J， HE Q Y， ZHANG X L， et al. Epworth Sleepiness Scale may be

an indicator for blood pressure profile and prevalence of coronary artery

[26]

disease and cerebrovascular disease in patients with obstructive sleep

apnea. Sleep Breath，2012，16(1): 31–40. doi: 10.1007/s11325-011-0481-5.

 KLEIGER R E， STEIN P K， BIGGER J T， Jr. Heart rate variability:

measurement and clinical utility. Ann Noninvasive Electrocardiol，2005，

10(1): 88–101. doi: 10.1111/j.1542-474X.2005.10101.x.

[27]

 HUANG R J， LAI C H， LEE S D， et al. Scaling exponent values as an

ordinary function of the ratio of very low frequency to high frequency

powers in heart rate variability over various sleep stages. Sleep Breath，

2016，20(3): 975–985. doi: 10.1007/s11325-016-1320-5.

[28]

 THAYER J F， YAMAMOTO S S， BROSSCHOT J F. The relationship of

autonomic imbalance, heart rate variability and cardiovascular disease

risk factors. Int J Cardiol，2010，141(2): 122–131. doi: 10.1016/j.ijcard.

2009.09.543.

[29]

 KOENIG J， THAYER J F. Sex differences in healthy human heart rate

variability: a meta-analysis. Neurosci Biobehav Rev，2016，64: 288–310.

doi: 10.1016/j.neubiorev.2016.03.007.

[30]

 PEPPARD P E， YOUNG T， BARNET J H， et al. Increased prevalence of

sleep-disordered breathing in adults. Am J Epidemiol，2013，177(9):

1006–1014. doi: 10.1093/aje/kws342.

[31]

（2022 − 12 − 07收稿，2023 − 02 − 21修回）　

编辑　吕　熙　

　

第 2 期 张梦琪等: 客观日间嗜睡对阻塞性睡眠呼吸暂停患者心率变异性的影响 303  

http://dx.doi.org/10.2174/1573403%3Clinebreak/%3EX16999201231203854
https://doi.org/10.2174/1573403%3Clinebreak/%3EX16999201231203854
https://doi.org/10.2174/1573403%3Clinebreak/%3EX16999201231203854
http://dx.doi.org/10.5665/sleep.1442
https://doi.org/10.5665/sleep.1442
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2869.2008.00659.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2869.2008.00659.x
https://doi.org/10.1111/j.1365-2869.2008.00659.x
http://dx.doi.org/10.1155/2019/5476372
https://doi.org/10.1155/2019/5476372
http://dx.doi.org/10.1016/j.smrv.2007.07.007
https://doi.org/10.1016/j.smrv.2007.07.007
https://doi.org/10.1016/j.smrv.2007.07.007
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.201808-1509OC
http://dx.doi.org/10.1164/rccm.201808-1509OC
https://doi.org/10.1164/rccm.201808-1509OC
https://doi.org/10.1164/rccm.201808-1509OC
http://dx.doi.org/10.1007/s11325-011-0481-5
https://doi.org/10.1007/s11325-011-0481-5
http://dx.doi.org/10.1111/j.1542-474X.2005.10101.x
https://doi.org/10.1111/j.1542-474X.2005.10101.x
http://dx.doi.org/10.1007/s11325-016-1320-5
https://doi.org/10.1007/s11325-016-1320-5
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2009.09.543
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2009.09.543
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2009.09.543
http://dx.doi.org/10.1016/j.neubiorev.2016.03.007
https://doi.org/10.1016/j.neubiorev.2016.03.007
http://dx.doi.org/10.1093/aje/kws342
https://doi.org/10.1093/aje/kws342

	1 资料与方法
	1.1 研究对象
	1.1.1 纳入标准
	1.1.2 排除标准

	1.2 方法
	1.2.1 资料收集
	1.2.2 PSG监测
	1.2.3 MSLT
	1.2.4 心率变异性分析
	1.2.5 统计学方法


	2 结果
	2.1 OSA伴不同程度客观EDS组与原发性鼾症组的人口学特征、临床特点及日间嗜睡情况
	2.2 客观EDS亚组与原发性鼾症组心率变异性指标
	2.3 MSL与心率变异性指标的相关性

	3 讨论
	参考文献

