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常，说明睡眠呼吸紊乱致肾功能改变多系可逆性肾

小管功能障碍。有人提出心钠素释放增加是睡眠呼

吸紊乱致肾功能改变的主要机制。呼吸暂停造成的

反复低氧可致肺小血管收缩，肺动脉压力升高，进而

右心室压力负荷增加；呼吸暂停本身使胸腔负压增

高，静脉回心血量增加，此两方面均可造成右心房扩

张，心钠素分泌增加。一些研究直接测定患者夜间

呼吸暂停时血浆心钠素水平，发现其明显升高，

CPAP治疗可使其下降，证实了上述机制。

6睡眠呼吸紊乱与血液系统疾病

睡眠呼吸紊乱患者夜间反复低氧刺激红细胞增

多，且患者的夜间及白天的促红细胞生成素水平均

有升高，并与夜间血氧饱和度下降的严重程度相关。

还有研究发现睡眠呼吸紊乱患者的氧与血红蛋白的

亲和力下降，氧离曲线右移，这可能是机体对红细胞

增多的一种保护性反应。

7睡眠呼吸紊乱与神经精神疾病

7．1 睡眠呼吸紊乱与脑卒中 睡眠呼吸紊乱与脑

卒中相互作用，互相影响。一方面，睡眠呼吸紊乱是

脑卒中的危险因素，它对脑卒中危险性的影响大于

吸烟和心脏病，小于高血压。

睡眠呼吸紊乱患者因脑动脉硬化、血液粘度和

红细胞比容增高，低氧时血小板聚集性增强，加之脑

血流缓慢，颅内血管自动调节受损，易在夜间发生缺

血性卒中；也可因夜间睡眠浅、觉醒次数增多、睡眠

间断和夜间休息不好，容易使血压和颅内压增高而

发生出血性卒中。另一方面，脑卒中患者的脑血管

硬化影响了呼吸中枢等部位的供血，引起咽喉肌肉

张力减低，诱发或加重睡眠呼吸紊乱。脑卒中后睡

眠呼吸紊乱的发生为32％一71％，已证明它与3—12

个月后的神经功能恶化有关，与死亡率的升高亦有

关。睡眠呼吸紊乱可以使脑卒中患者的血压和血液

动力学波动，低氧血症及高碳酸血症可导致脑水肿，

影响脑血流循环，导致颅内压增高，从而形成恶性循

环，因此，睡眠呼吸紊乱可以作为一项预测脑卒中预

后不良的独立指标。

7．2睡眠呼吸紊乱与痴呆 睡眠呼吸紊乱患者中

有相当一部分人有不同程度的智力损害，老年睡眠

呼吸紊乱患者这种情形更为严重。可能是因为呼吸

紊乱所致长期、反复的严重低氧血症导致大脑半球

特别是皮层和皮层下功能发生损害。在儿童可因长

期睡眠呼吸暂停，大脑缺氧，影响智力发育，反应迟

钝，记忆力下降而出现痴呆症。

7．3睡眠呼吸紊乱与神经精神异常 多数研究认

为，睡眠呼吸紊乱患者因低氧血症刺激大脑皮层，引

起运动兴奋性增强，可出现睡眠中惊叫、躁动。此外

长期的睡眠结构紊乱，缺乏慢波睡眠，睡眠剥夺和睡

眠间断化使睡眠质量下降，睡眠不足，可引起行为改

变和性格异常。另外睡眠呼吸紊乱患者的认知功能

全面受损，以注意力、集中能力、解决复杂问题的能

力和短期记忆力损害最为明显。
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老年睡眠呼吸暂停低通气综合征
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睡眠呼吸暂停低通气综合征(sleep apnea hy．

poventilation syndrome，sAHS)对人类健康是一个严重

的潜在威胁。根据目前的定义[¨，依多导睡眠图监

测结果，呼吸事件包括呼吸暂停、低通气以及由于呼
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吸暂停或低通气诱发的觉醒。持续10 S以上，呼吸

气流减少75％以上或气流降低50％。75％时分别

称为呼吸暂停或低通气。每晚7 h的睡眠时间内发

生呼吸事件的次数≥30次，或者每小时发生呼吸事

件的次数(呼吸紊乱指数，respiratory disorder index。

RDI)≥5作为诊断睡眠呼吸暂停低通气的主要指

征。在既往文献中，多用呼吸暂停低通气指数
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(aDnea hypoyentilation index，AHI)，晚近普遍接受了

RDI的概念。当RDI≥5，就可能对机体造成损害。

这种损害是全方位的，而不仅限于某一器官。根据

睡眠呼吸暂停、低通气发生机制的不同，将其分为阻

塞型(或外周型)睡眠呼吸暂停低通气综合征(obstr—

uctive sleep apnea hypoventilation syndrome，OSAHS)、

中枢型睡眠呼吸暂停低通气综合征(central sleep印一

mea hypoventilation syndrome，CSArIS)以及上述两型的

混合型。阻塞型是指各种原因造成的上气道阻塞导

致的呼吸暂停或低通气，绝大多数患者属于该型；中

枢型是指由于神经肌肉疾病造成的呼吸驱动障碍导

致的呼吸暂停或低通气，出现中枢型睡眠呼吸障碍

者大多数为心脑血管病患者。据统计幢J，该病的发

病率随增龄而增加，男性40岁以上发病率为4％。

女性在60岁以上则和老年男性的发病率差别不大。

一项纳入426名老年人(3z均年龄72．5岁)随访5

年的研究证实：与RDI<30的老年人相比，RDI≥30

的老年人5年存活率明显降低(P=0．0034)E33。临

床统计发现，未经治疗的OSAHS患者5年病死率高

达11％．13％，AHI>20者8年病死率高达37％，病

死率与AHI成正相关【4]。研究证实b J，此类患者由

于呼吸暂停而频繁觉醒，严重影响其睡眠质量。这

种觉醒虽然对患者的睡眠造成影响，然而因促醒而

阻断呼吸暂停又具有保护作用，但老年人因呼吸暂

停导致的觉醒次数明显减少，这意味着该病对老年

人的潜在威胁更为严重。本文拟对睡眠呼吸障碍对

老年人各重要脏器的危害概述如下。

1与心血管疾病的关系

心脑血管病是导致老年人死亡和残疾的主要罪

魁。30％一50％的高血压患者合并0SAHS，而

26％。48％的OSAHS合并高血压№J。近来发现，睡

眠呼吸暂停低通气综合征是导致或加重高血压的重

要原因之一。有报道证实，在OSAHS患者中，冠心

病患病率是对照组的3．4倍，同时，50％的冠心病患

者合并OSAHS"J。中重度OsAHS(AHI≥20)与心肌

梗死独立相关。对年龄、体重指数、高血压、高血脂、

吸烟和糖尿病进行校正后，OSAHS是预测冠心病发

病的一个重要因素[8。103。OSAHS患者脑血管疾病

的发生率显著增高，脑血管病多在夜间发作，和

OSAHS造成的大脑血液灌流量急剧减少以及缺氧引

起的凝血物质活性增加有关。

2 OSAHS诱发或加重心血管疾病的机制

2．1 OSAHS的基本病理变化患者发生OSAHS后，

最直接的变化包括：胸腔负压增加；血氧含量降低。

OSAHS在吸气时发生上气道阻塞，反馈性增强呼吸中

枢的吸气驱动，吸气肌兴奋性和收缩力增强，导致胸

腔负压增加。呼吸暂停或低通气导致通气量下降、血

氧含量降低、血二氧化碳含量升高。但血氧含量的降

低可能较血二氧化碳含量升高更具临床意义。由于

气道阻塞导致的频繁觉醒或缺氧状态下的昏睡，都是

睡眠质量低下的成因。首先，睡眠质量下降导致的劳

累和胸腔负压增加所致的回心血量增加以及胃食管

反流刺激咽部所引发的迷走性心动过缓，对高血压和

心功能不全患者的影响都是显而易见的。更为广泛

和严重的损害可能来自血氧含量的降低。

2．2激素分泌异常 (1)甲状腺激素分泌减少【】川：

OSAHS患者长期的夜间缺氧可使丘脑．垂体一甲状腺

轴的调节功能紊乱，促甲状腺激素释放减少，造成甲

状腺功能低减。出现甲减后，黏液性水肿进一步加

重了上气道的狭窄，使得OSAHS更趋恶化，形成恶

性循环。在甲状腺功能低减的患者中，约有50％合

并有OSAHS，单纯由于甲减所致的OSAHS，可以通

过对甲减的有效治疗而使OSAHS得到缓解。(2)肾

上腺皮质激素【12J3l：研究发现，OSAHS患者血皮质

醇水平升高，应用nCPAP治疗后可降低。但短期停

用nc队啪疗后，血皮质醇水平并非立即升高，故认
为OSAHS患者血皮质醇的升高是一种慢性累积的

结果。据推测，OSAHS患者血皮质醇分泌增多的原

因是低氧及高碳酸血症引起脑干5-HT受体上调或

敏感性增强，从而导致机体对5一HT增强促皮质激素

合成和释放的敏感性增强。(3)儿茶酚胺、胰高血糖

素、胰岛素分泌增多[12’14’15|：夜间缺氧和频繁地夜间

觉醒导致患者肾上腺素、肾上腺皮质激素、胰高血糖

素升高。血清及尿中儿茶酚胺水平与SaOz水平呈

显著负相关。其结果包括：心率加快，血糖升高等。

心率猝然加快、尤其是在缺氧状态下的心率猝然增

加，必然导致心脏急骤的严重缺氧，这或许是心源性

猝死的一个主要诱因。血糖水平的升高必然导致继

发性的胰岛素分泌增多，久而久之造成胰岛素抵抗，

诱发2型糖尿病。(4)心钠素[1引：OSAHS患者心钠

素合成及释放较正常对照组明显增加，夜间最大心

钠素浓度与AHI呈正相关。也有人发现OSAHS患
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者ADH分泌减少，且ADH浓度与心钠素浓度呈负

相关，认为ADH分泌减少是激发心钠素分泌增加引

起血容量增加的代偿机制。ADH分泌减少可能是

OSAHS患者夜间多尿的原因。(5)促红细胞生成素

(erythropoietin，EPO)合成增多¨7I：由于OSAHS病人

长期的夜间反复低氧，促使EPO产生增多，进而使

红细胞数量增加。当Sa02降至85％以下即可刺激

EPO合成及释放增加。红细胞数量的增加显然可使

血液粘稠度增加，出现心脑血管血栓病的危险性大

增。(6)内皮素(endothelin，ET)水平升高n8I：ET家

族包括ET-1、ET-2、ET．3三种同分异构肽。可产生

于血管内皮、血管平滑肌、气道上皮、脑等多种组织。

OSAHS患者夜间周期性缺氧和神经内分泌异常使

ET-1水平升高。ET-1具有强烈的收缩血管的作用，

并可促使平滑肌细胞增殖，这是OSAHS患者冠心

病、脑卒中发生率增高的重要原因。

3老年SAHS患者的治疗

一般来讲，SAHS患者可以采取减肥、改变睡眠

姿势、下颌矫正器、手术改善咽腔大小以及无创呼吸

机或气管切开等治疗办法⋯。但对老年患者而言，

由于其牙齿和上下颌骨的情况，矫正器和矫形手术

难以实施，咽部成形术因其有效率较低，易复发等缺

点也不宜应用。故可以选择的余地很小。但随着无

创呼吸机功能和舒适度的改善，这类患者的治疗也

并非难事。无创呼吸机作为治疗睡眠呼吸暂停低通

气综合征的首选治疗方法已得到普遍接受[19’驯。选

择、佩带合适的鼻罩、口鼻罩对于保证治疗的成功具

有重要作用。选择鼻罩时首先应注意大小合适，其

次要考虑密闭性好和软硬适宜。对于大多数患者来

讲，都可以选择合适的鼻罩，即使其在应用呼吸机之

前习惯于张口呼吸。因为这种张口呼吸在绝大多数

情况下都是对上气道阻力增高的一种代偿性或反射

性反应，一旦上气道阻力消失，即会闭口呼吸。但对

于少数高龄或曾患脑血管意外的老年人来讲，由于

不能闭口呼吸或闭口不严，不得已情况下只能选用

口鼻罩。选用口鼻罩除有与鼻罩相同的注意点外，

还要注意口鼻罩是否具有安全阀，这一点也是极为

重要的。安全阀可以在机器发生故障而停止运转

时，保证患者自主呼吸的通畅。调定合适的呼吸机

压力是保证治疗成功的根本。首先，所用压力应当

能够改善、不干扰至少是保证患者足够的睡眠，对患

者睡眠有负面影响的治疗压力是不妥当的；其次，调

定压力时以较低压力开始，根据患者反应逐渐升压，

能抑制95％以上的呼吸事件即可。再次，随着治疗

的延续，所需治疗压力会有一定程度的下降，故一般

2～3周后需要复测。最后，压力的大小、压力变化

的速度都是影响治疗效果和患者舒适度的重要因

素。尽可能小的有效压力以及有效因应呼吸道阻力

变化的同时尽量平缓的压力变化才有可能尽量避免

或减少对患者的不利影响。下面介绍两种无创呼吸

机的适应证。

3．1持续气道正压呼吸机(continuous positive airway

pressure，CPAP)适用于阻塞型睡眠呼吸暂停低通

气综合征。其原理就是给患者呼吸道内提供一定的

压力，将本来在睡眠时塌陷的咽部支撑起来，使患者

在所给定的压力基础上进行自主呼吸。但如果患者

需要压力高于13～15 cmH20，则呼气时阻力过高，

造成患者呼气困难，不宜用本类型呼吸机。合适的

治疗压力可以通过实地观察或滴定机进行滴定而获

得。新近开发研制的自动调压式cPAP(auto—CPAP)

基本不需调定压力，应用较为方便。

3．2双水平气道正压呼吸机(bi—level positive airway

pressure，Bm心)通过该机可以设定不同的吸气压

力和呼气压力。一般吸气压力大于呼气压力。该机

型内部设有传感器，可以使呼吸机的呼吸转换与患

者的呼吸同步。适于所需压力较高(如>15 cmH20)

的OSAHS患者。对于以中枢型睡眠呼吸障碍为主

的患者则应选用带有控制模式的BIPAP呼吸机，以

保证患者呼吸停止时呼吸机可以按照预先设定的呼

吸频率维持患者的呼吸。
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现代呼吸支持技术治疗老年呼吸衰竭

刘又宁解立新

呼吸衰竭作为老年患者临床常见甚至危及生命

的急危重症，在研究疾病的发生发展规律的基础上

寻找有效的呼吸支持治疗手段，一直是老年医学的

热点问题。本文就此作一简要阐述。

1常规呼吸支持技术

1．1 有创正压机械通气(invasive positive pressure

mechanical ventilation)现代有创机械通气技术是临

床应用治疗各型老年呼吸衰竭的最主要呼吸支持方
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式⋯。但应注意的是，由于有创机械通气技术采用

的是正压通气，有悖于人体生理条件下的负压呼吸，

因此在保证患者氧合的基础上如何有效减轻正压通

气所带来的并发症，如呼吸机所致肺损伤、气胸、回

心血量减少，以及因开放气道导致的呼吸机相关肺

炎(VAP)等问题愈来愈引起人们的重视【2‘3]。针对

这些问题，国内外普遍认同的小潮气(6．8 ml／kg)的

肺保护性通气策略(1ung protective ventilatory strate—

gies)在临床得到广泛应用，并为防止呼气末肺泡萎

陷／复张对肺泡的损伤和有效促进氧合，应用一定水

平的呼气末正压(PEEP)是20世纪危重病领域中最

卓异的医学成就之一幢J。在临床救治急性肺损伤／

急性呼吸窘迫综合征(ALI／ARDS)、COPD急性加重、
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