
·临床医学· 文章编号: 1002 － 0217( 2015) 04 － 0370 － 03

收稿日期: 2015-03-24

作者简介:周守贵( 1966-) ，男，副主任医师，( 电话) 13955301602，( 电子信箱) 965040138@ qq． com.

混合性睡眠呼吸暂停综合征多导睡眠图分析

周守贵，杨雄杰，曲玉强，吴红雷，黎 黎
( 芜湖市中医医院 脑病科，安徽 芜湖 241000)

【摘 要】目的:探讨混合性睡眠呼吸暂停综合征多导睡眠图特征及其诊断标准。方法:对 22 例睡眠呼吸暂停综合征住院患
者，根据多导睡眠图描记，分为混合性睡眠呼吸暂停综合征与阻塞型呼吸暂停综合征两组，结合其临床资料统计分析。结果:
两组多导睡眠检测分析，总睡眠时间、ＲEM期时间、睡后总觉醒时间、觉醒次数、呼吸暂停低通气指数等呼吸睡眠参数无统计
学意义( P ＞ 0． 05) ; MSAS次数与呼吸暂停总次数之比大于 50%共 10 例，介于 50% ～ 70%者 6 例，70% ～ 90%者 4 例。结论:
MSAS与 OSAS多导睡眠图相关指标无统计学差异，MSAS诊断以 PSG检测混合性暂停次数占呼吸暂停总次数 50%以上为依
据是较正确的方法。
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Analysis of polysomnography in patients with mixed sleep apnea syndrome

ZHOU Shougui，YANG Xiongjie，QU Yuqiang，WU Honglei，LI Li
Department of Encephalopathy，Wuhu Hospital of TMC，Wuhu 241000，China

【Abstract】Objective: To analyze the features of polysomnography( PSG) in patients with mixed sleep apnea syndrome( MSAS) to define the diagnostic

criteria for this entity． Methods: Twenty-two inpatients with complex sleep apnea syndrome were divided into two groups as MSAS or obstructive sleep apne-

a syndrome ( OSAS) in compliance with PSG results，and the clinical data were summarized and statistically analyzed． Ｒesults: PSG results indicated no

significance in the two groups of patients regarding the total sleep time，time in ＲEM，total number of awakening time and frequencies of awakening after

sleep，as well as apnea-hypopnea index( P ＞ 0． 05) ． In MSAS group，the ratio of MSAS episodes to total quantity of breathing pause over 50% occurred in

10 cases，between 50% and 70% in 6，and 70% － 90% in 4． Conclusion: PSG indicates no significant change between patients with MSAS and OSAS，

suggesting that final diagnosis of MSAS should rely on the quantity of apneic events over 50% ．
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睡眠呼吸暂停综合征 ( sleep apnea syndrome，
SAS) 是发病率较高的、具有广泛而严重损害的疾
病。成人患病率高达 4%，而 60 岁以上人群的患病
率更是高达 20% ～40%［1］，由于呼吸暂停引起反复
发作的夜间低氧和高碳酸血症，可导致高血压、冠心
病、糖尿病和脑血管疾病等并发症，甚至夜间猝死。
根据发病机制不同，SAS可分为阻塞性( OSA) ，中枢
性( CSA) 及混合性 ( MSA) 。多导睡眠图仍然是睡
眠呼吸暂停低通气综合征诊断的金标准［2 － 3］，混合

性睡眠呼吸暂停综合征( mixedsleepapnea syndrome，
MSAS) 目前诊断尚存争议，分析混合性睡眠呼吸暂
停综合征多导睡眠图特征，探讨其正确的诊断方法，

可以为患者进一步诊疗提供决策依据。

1 资料与方法
1． 1 临床资料 选择 2014 年 4 月 ～ 2015 年 2 月在
我科住院患者 22 例，经多导睡眠( polysomnography，
PSG) 检查确诊 SAS。其中 MSAS 组 10 例，男 6 例，
女 4 例，年龄 52 ～ 84 岁; 阻塞性呼吸暂停综合征
( OSAS) 组患者 12 例，男 7 例，女 5 例，年龄 26 ～ 79
岁。两组病人均有睡眠打鼾憋气、晨间头痛头晕和
日间困倦瞌睡的病史。
1． 2 病例选择标准 睡眠呼吸暂停低通气综合征
诊断标准:诊断符合中华医学会呼吸病分会睡眠呼
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吸病学组标准［4］，经过 PSG 监测，MSA 次数占呼吸
暂停总次数 50%以上的患者为 MSAS。根据睡眠呼
吸暂停低通气指数( AHI) 和夜间 SaO2 分为轻、中、
重度: 5 次 /h≤AHI ＜ 20 次 /h，85%≤SaO2 ＜ 89%为
轻度; 20 次 /h≤AHI ＜ 40 次 /h，80%≤SaO2 ＜ 85%
为中度; 40 次 /h≤AHI，SaO2 ＜ 80%为重度。SAS 排
除标准为年龄 ＜ 18 岁、严重的白天缺氧 ( PaO2 ＜
7． 3 kPa) 、严重的肺疾病( FEV1 ＜预计值 50% ) 、心
功能Ⅲ级以上、中重度肝肾功能衰竭、神经肌肉疾
病、严重精神疾患、慢性失眠、不宁腿综合征、长期酗
酒、滥用药物史等。
1． 3 PSG 监测方法 ①实验室条件为无干扰的单
人屏蔽睡眠室 ( 遮光、隔音、室温 18 ～ 22℃、湿度
50% ～70%、铺地毯) 及单独描记间，连续同步记录
夜间 6 ～ 9 h的生理参数。②检查 2 d 内禁饮酒、浓
茶、咖啡，7 d内停止使用催眠药物。③PSG 检测采
用日本光电工业株式会社 EEG-1200C 多导睡眠脑
电图仪监测系统，根据国际标准脑电图电极安装法

获得脑电图，记录时间 6 ～ 9 h，监测时要求睡眠时间
占检查时间的 80%以上。④同步监测记录: 脑电
图、眼动图、心电图、肌电图、鼾声、口鼻气流、胸腹呼
吸运动、腿动、体位、总睡眠时间 ( TST) 、ＲEM 期时
间、睡后总觉醒时间、总觉醒次数( AT) 、呼吸暂停低
通气指数( AHI) 、最长呼吸暂停时间、最长呼吸暂停

低通气时间、氧饱和度指数( ODI4 ) 、最低血氧饱和
度( LSaO2 ) 、平均血氧饱和度( MSaO2 ) 、微觉醒指数
等数据。⑤监测数据采用 Pollysmith 多导睡眠分析
系统，每帧监测图均由人工校正后由计算机自动

分析。
1． 4 统计学方法 采用 SPSS17． 0 统计软件处理数
据，计量资料进行 t 检验，计数资料采用 χ2 检验，P
＜ 0． 05 为差异有统计学意义。

2 结果
通过 PSG检测分析 22 例 SAS 患者，混合性呼

吸睡眠暂停综合证( MSAS) 10 例，轻度 7 例，中度 2
例，重度 1 例;阻塞型呼吸睡眠暂停综合征( OSAS)
12 例，轻度 7 例，中度 3 例，重度 2 例; MSAS 组病人
一夜睡眠呼吸暂停加低通气次数 31 ～ 158 ( 124． 20
± 150． 34) 次，其中 MSA 12 ～ 255 ( 52． 70 ± 73． 65 )
次、OSA 0 ～ 194 ( 22． 50 ± 59． 37 ) 次、CSA 0 ～ 14
( 3． 40 ± 3． 63) 次，MSA次数与呼吸暂停总次数之比
在 50% ～70%之间者 6 例，70% ～90%之间者 4 例;
MSAS与 OSAS 两组患者在 TST、ＲEM 期时间、睡后
总觉醒时间、AT、AHI、ODI4、最长呼吸暂停时间、最
长呼吸暂停低通气时间、LSaO2、MSaO2、微觉醒总次
数、微觉醒指数等方面比较，差异均无统计学意义
( P ＞ 0． 05) ，见表 1。

表 1 两组多导睡眠图指标比较( 珋x ± s)

PSG指标 MSAS( n = 10) OSAS( n = 12) t P

年龄( 岁) 70． 90 ± 12． 54 63． 50 ± 14． 13 1． 286 0． 213

身高( cm) 161． 20 ± 5． 90 163． 58 ± 6． 26 － 0． 912 0． 372

体质量( kg) 67． 30 ± 6． 05 70． 75 ± 7． 79 － 1． 141 0． 267

呼吸暂停指数( 次 /h) 15． 02 ± 16． 65 16． 58 ± 19． 50 － 0． 199 0． 844

睡眠总时间( min) 386． 55 ± 74． 19 422． 79 ± 119． 86 － 0． 208 0． 826

ＲEM期时间( min) 71． 95 ± 60． 68 62． 67 ± 56． 87 0． 370 0． 715

氧减饱和度指数 18． 49 ± 19． 53 21． 29 ± 25． 04 － 0． 288 0． 776

睡后觉醒时间( s) 79． 30 ± 117． 13 63． 17 ± 61． 99 0． 414 0． 683

觉醒次数 10． 80 ± 11． 17 10． 58 ± 11． 21 0． 045 0． 964

微觉醒总次数 126． 22 ± 62． 02 117． 5 ± 64． 65 0． 299 0． 768

微觉醒指数 14． 38 ± 7． 96 15． 20 ± 10． 50 － 0． 203 0． 841

最长呼吸暂停时间( s) 62． 92 ± 15． 70 74． 20 ± 11． 06 － 0． 869 0． 395

最长低通气时间( s) 73． 09 ± 6． 95 74． 80 ± 5． 39 － 0． 653 0． 521

最低 SaO2 ( % ) 78． 60 ± 13． 29 72． 17 ± 11． 96 1． 194 0． 246

平均 SaO2 ( % ) 94． 30 ± 4． 08 93． 67 ± 5． 48 0． 302 0． 766
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3 讨论
睡眠障碍国际分类中，睡眠呼吸暂停综合征

( SAS) 只分为阻塞性 SAS ( OSAS ) 和中枢性 SAS
( CSAS) 两种类型，国内有关专著和期刊文献中，把
SAS分为 OSAS、CSAS 和混合性睡眠呼吸暂停综合
征( MSAS ) 。国内 MSAS 发病率资料缺乏，国外
Brown等［5］发现在 1298 例纳入者中，MSAS 患者为
1． 4%，Westhoff 等［6］在 1776 例个体中发现 MSAS
发生率为 1． 57%。研究发现脑血管疾病、高血压、
冠心病、心功能不全及阿片类药物等危险因素均可
引起 MSAS［7］，而受检者睡眠体位也影响 MSAS 发
作频率［8］。

MSAS的临床症状，与 OSAS 类似，同时又有
CSAS的相关特征。分析 PSG检测结果，MSAS 多导
睡眠图发生各种不同类型的呼吸紊乱，其出现的频

率以混合性为主，其次为阻塞性、低通气及中枢性睡
眠呼吸障碍。从表 1 可以看出两组之间的年龄、体
质量指数无明显差别，两组患者 PSG 检测结果:
TST、ＲEM期时间、睡后总觉醒时间、AT、AHI、ODI4
等呼吸睡眠参数，差异均无统计学意义( P ＞ 0． 05) 。
研究发现 MSAS 患者有较高的 AHI、CAI 及混合性
睡眠呼吸暂停指数［9］，在非快速动眼睡眠期的 CSA
较多，但目前研究资料仍然不足以作为 MSAS 诊断
依据。本文分析混合性睡眠呼吸暂停综合征 10 例
患者多导睡眠图发现，出现 MSA 均超过 50%以上，
如想区分睡眠呼吸暂停综合征类型，在当前睡眠呼

吸监测技术条件下，需要准确把握呼吸事件，对 PSG
应常规仔细进行人工分析［10］，根据监测结果以 MSA
占呼吸暂停总次数的 50%以上为标准诊断 MSAS。

MSAS发病确切机制尚不明晰，可能是由于当
上一次呼吸暂停结束时，体内大量呼出 CO2，血 CO2

分压下降，对呼吸中枢化学感受器刺激作用减弱，加

之睡眠时化学感受器反应性下降，需要更高的 CO2

分压刺激呼吸中枢才能引起呼吸冲动，但 CO2 分压

降低达不到刺激呼吸兴奋阈值时，不能产生有效的

呼吸运动而发生 CSA;随着呼吸暂停时间的延长，血
CO2 分压升高，对中枢化学感受器刺激作用增强，呼

吸中枢活动引起呼吸冲动，呼吸运动恢复，但此时上

气道尚未开放，故只有胸腹运动而无呼吸气流，表现

为 OSA，这可能是感受器( 颈动脉、主动脉弓及中枢
化学感受器) 与效应器( 肺与呼吸肌) 产生效应之间

存在时间差，同时环路增益( LG) ≥1 是引起 CSA主
要因素［11］。
总之，混合性睡眠呼吸暂停综合征是 SAS 一种

类型，PSG以MSA占呼吸暂停总次数 50%以上为标
准进行诊断是正确的方法。对于本文研究结果，由
于病例样本数量局限，有待更多的资料加以验证，至

于临床上是否有更好的方法诊断、区分 MSAS，尚有
待于进一步观察研究。
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