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２ 型糖尿病合并阻塞性睡眠呼吸暂停综合征
患者炎性因子变化及其相关因素分析

余颖１， 任跃忠２， 何冬娟３， 魏建红４， 徐晓翌４

１􀆰 常山县人民医院，浙江　 常山　 ３２４２００；　 ２􀆰 浙江大学附属第二医院；　 ３􀆰 衢州市人民医院；　 ４􀆰 衢州市中医院

摘要：　 目的　 探讨 ２ 型糖尿病（ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）合并阻塞性睡眠呼吸暂停综合症（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）患者血清炎性因子及相关因素。 　 方法　 选取常山县人民医院 ２０１２ 年 １ 月－２０１４ 年 １２ 月期间就诊的

患者为研究对象，根据 ＯＳＡＳ 和 Ｔ２ＤＭ 的诊断标准将研究对象分为 ３ 组：ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 组（ＯＤ 组）、单纯 ＯＳＡＳ 组（Ｏ
组）、单纯 Ｔ２ＤＭ 组（Ｄ 组），同时另选体检科参加体检的 ７８ 例健康人群作为对照组（Ｎ 组），使用多导睡眠监测仪调查患者

睡眠呼吸情况，并对血糖、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）及血清中 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ｈｓ－ＣＲＰ、ＴＮＦ－α、ＩＣＡＭ－１ 的水平进行检测，并观察

Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 患者经 ｎＣＰＡＰ 治疗后的各指标的变化，以分析 ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 患者血清炎性因子的变化及相关因素。
　 结果　 各组研究对象性别、年龄差异均无统计学意义（均 Ｐ＞０􀆰 ０５），ＯＤ 组患者 ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ、ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 与

其他三组相比较差异均有统计学意义（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＯＤ 组患者血清各炎性因子水平均明显高于 Ｎ 组、Ｏ 组、Ｄ 组（均 Ｐ＜
０􀆰 ０５）；经相关分析发现，ＩＬ－６、ｈｓ－ＣＲＰ 均与 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 呈正相关（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；经 ｎＣＰＡＰ 治疗后，ＯＤ 组患者血清

中各炎性因子水平明显降低，差异均有统计学意义（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）。 　 结论　 Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 患者炎性因子水平较高，且
与 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 呈相关性，因此这一炎症过程可能诱发和加重 Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 的重要调控机制之一。
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　 　 阻塞性睡眠呼吸暂停综合征 （ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＳ）是以 睡眠中反复发作上呼吸道

阻塞，引起的睡眠中打鼾、频繁出现呼吸不畅和呼吸暂

停等为特征，同时引起睡眠结构紊乱的一种临床综合

症。 研究发现 ＯＳＡＳ 与机体的糖代谢有密切联系，且
与 ２ 型糖尿病并存患病较常见，ＯＳＡＳ 患者中 Ｔ２ＤＭ 患

病率高达 ４０％，而糖尿病患者中 ＯＳＡＳ 患病率达

２３％［１］，以上研究中两者的高并发率提示 ＯＳＡＳ 与

Ｔ２ＤＭ 具有一定相关性，目前关于两者患病相关危险

因素研究较多［２－３］，但对 ＯＳＡＳ 和 Ｔ２ＤＭ 是否有共同

的发病机制或炎性调控过程还未见报道。 因此，本研

究通过测定血清多种炎性因子的水平，以探讨各炎性

因子与 ＯＳＡＳ 和 Ｔ２ＤＭ 的相关性，为 ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ
的早期检测及干预和防治提供理论依据。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 选取常山县人民医院 ２０１２ 年 １ 月－
２０１４ 年 １２ 月期间就诊的患者为研究对象，所有研究

对象均进行多导睡眠图监测（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ），并根

据 ＯＳＡＳ 和 Ｔ２ＤＭ 的诊断标准将研究对象分为 ３ 组：
ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 组（ＯＤ 组）：经 ＰＳＧ 监测后符合 ＯＳ
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ＡＳ 诊断标准且明确诊断为 ２ 型糖尿病的患者 ７８ 例，
其中男性 ５８ 例、女性 ２０ 例，年龄 ４７ ～ ７９ 岁，平均

（５８􀆰 ３±８􀆰 ７）岁，且 ＯＳＡＳ 重度 ２８ 例、中度 ３２ 例、轻度

１８ 例；单纯 ＯＳＡＳ 组（Ｏ 组）：ＰＳＧ 监测后符合 ＯＳＡＳ 诊

断标准且未被诊断为 ２ 型糖尿病的患者 ７８ 例，其中男

性 ６２ 例、女性 １６ 例，年龄 ４８～７９ 岁，平均（６０􀆰 ５±７􀆰 ８）
岁，且 ＯＳＡＳ 重度 ２５ 例、中度 ３４ 例、轻度 １９ 例；单纯

Ｔ２ＤＭ 组（Ｄ 组）：已经明确诊断为 ２ 型糖尿病且无糖

尿病相关并发症并经 ＰＳＧ 监测后不符合 ＯＳＡＳ 诊断的

患者 ７８ 例，其中男性 ５９ 例、女性 １９ 例，年龄 ４７ ～ ７９
岁，平均（５９􀆰 ６±９􀆰 ５）岁；同时另选体检科参加体检的

７８ 例健康人群作为对照组（Ｎ 组），其中男性 ５２ 例、女
性 ２６ 例，年龄 ４７～７９ 岁，平均（５８􀆰 ２±６􀆰 ４）岁。

纳入标准：患者符合 ２ 型糖尿病及阻塞性睡眠呼

吸暂停综合征相关诊断标准；健康对照组人群经 ＰＳＧ
监测后不符合 ＯＳＡＳ 诊断标准且未被诊断为 ２ 型糖尿

病患者。 排除标准：合并神经、精神性疾病者；住院期

间发生呼吸道感染者；有脑卒中病史者；由耳鼻喉科医

生会诊发现明显上呼吸道梗阻者；中枢性睡眠呼吸暂

停者；合并心、肺、肾等重要脏器严重疾病者等；甲状腺

功能低下者。 所有研究对象均对此次调查知情同意，
并签署知情同意书。
１􀆰 ２　 方法

２８４１ 实用预防医学 ２０１６ 年 １２ 月 第 ２３ 卷 第 １２ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｄｅｃ． ２０１６， Ｖｏｌ． ２３， Ｎｏ．１２



１􀆰 ２􀆰 １　 睡眠监测　 对所有研究对象进行睡眠呼吸监

测，研究对象在检查前 ２４ ｈ 内禁止服用各类镇静药

物、酒、咖啡及茶等，采用多导睡眠监测仪连续进行不

少于 ７ ｈ 的睡眠呼吸监测，监测研究对象呼吸暂停低

通气指数（ａｐｎｅａ－ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）、最低动脉血氧

饱和度（ ｌｏｗ ａｒｔｅｒｉａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，ＬＳａＯ２）、平均动

脉 血 氧 饱 和 度 （ ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，
ＭＳａＯ２）。
１􀆰 ２􀆰 ２　 研究对象一般资料采集　 记录研究对象性别、
年龄等；常规检查：对两组患者进行身高、体重、腰围、
臀围等身体基本参数的检查及常规心电图检查；相关

血生化检查：空腹抽取静脉血检测空腹血糖（ ｆａｓｔｉｎｇ
ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ，
ＨｂＡ１ｃ）水平；相关炎性因子的检测：采用酶联免疫吸

附试验（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检
测研究对象血清中白细胞介素－６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６，ＩＬ－
６）、白细胞介素－８（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ８，ＩＬ－８）、高敏 Ｃ 反应

蛋白（ｈｉｇｈ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓ－ＣＲＰ）、肿
瘤坏死因子－α（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、胞间

粘附分子－１（ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ １，ＩＣＡＭ－
１）的水平。 ＥＬＩＳＡ 试剂盒均购自南京凯基生物有限公

司，测定步骤及含量计算均按照试剂盒说明书操作流

程，采用酶标仪于 ４９２ ｎｍ 处读取吸光度值并划标准曲

线，通过标准曲线计算样品浓度。
１􀆰 ２􀆰 ３　 鼻气道内持续正压通气（ｎａｓａｌ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｐｏｓｉ⁃
ｔｉｖｅ ａｉｒｗａｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｎＣＰＡＰ）治疗 　 ７８ 例 ＯＳＡＳ 合并

Ｔ２ＤＭ 患者经 ＰＳＧ 确诊后采用 Ａｕｔｏ－ＣＰＡＰ 呼吸机进

行压力滴定，分析并记录数据，得出能够去除仰卧位各

睡眠时相的呼吸暂停、低通气及打鼾的最低压力水平

即最适压力，随后进行连续 １ 个月的 ｎＣＰＡＰ 治疗（ｎＣ⁃
ＰＡＰ 参数设定：将最初压力调至 ４ ～ ５ ｃｍ Ｈ２Ｏ，供气流

量为 ５～７ Ｌ ／ ｍｉｎ，与 １５ ｍｉｎ 后测定研究对象血气，并调

整 Ｈ２Ｏ 使 ＰａＯ２ 达到 ５０～８０ ｍｍＨｇ），每夜治疗时间至

少 ４ ｈ，并在最后一夜治疗的同时进行 ＰＳＧ 监测，以监

测治疗后 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２。
１􀆰 ３　 诊断标准　 ２ 型糖尿病诊断标准［４］：根据《中国

２ 型糖尿病防治指南（２００７ 版）》的诊断标准进行确

诊；ＯＳＡＳ 诊断标准［５］：依据 ２０１２ 年中华医学会呼吸

病分会睡眠呼吸障碍学组制定的《阻塞性睡眠呼吸暂

停低通气综合征诊治指南》中的诊断标准，以每小时

睡眠发生暂停和低通气次数（ＡＨＩ）为主要观察指标：
ＡＨＩ＜５ 为正常，５ ～ １４ 为轻度异常，１５ ～ ２９ 为中度异

常，≥３０ 为重度异常。
１􀆰 ４　 统计分析　 采用 Ｅｐｉｄａｔｅ３􀆰 ２ 建立数据库，并经

双人录数据。 采用 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 软件进行数据统计分

析，定量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，定性资料组

间比较采用 χ２ 检验，定量资料组间比较采用 Ｆ 检验，
经 Ｆ 检验有统计学意义的定量资料两两比较采用 ｑ 检

验，治疗前后比较采用配对 ｔ 检验，相关性分析采用直

线相关分析，Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２ 􀆰 １　 研究对象临床资料比较　 经统计分析，４ 组性

别、年龄差异均无统计学意义（均 Ｐ＞０􀆰 ０５）。 ＯＤ 组

ＢＭＩ、ＦＰＧ、ＡＨＩ，较其他三组升高（均 Ｐ＜０􀆰 ０５），ＯＤ 组

ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 水平较其他三组明显降低 （ 均 Ｐ ＜
０􀆰 ０５），ＯＤ 组 ＨｂＡ１ｃ 较 Ｏ 组及 Ｎ 组升高，见表 １。

表 １　 研究对象临床资料比较分析（􀭰ｘ±ｓ）

项目 ＯＤ 组 Ｏ 组 Ｄ 组 Ｎ 组 Ｆ ／ χ２ 值 Ｐ 值

性别（男 ／女） ５８ ／ ２０ ６２ ／ １６ ５９ ／ １９ ５２ ／ ２６ ３􀆰 ５１８ ＞０􀆰 ０５

年龄（岁） ５８􀆰 ３±８􀆰 ７ ６０􀆰 ５±７􀆰 ８ ５９􀆰 ６±９􀆰 ５ ５８􀆰 ２±６􀆰 ４ １􀆰 ５８４ ＞０􀆰 ０５

ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ２７􀆰 １４±２􀆰 ０１∗△＃ ２５􀆰 ３２±１􀆰 ４８∗ ２５􀆰 ８９±２􀆰 ３３∗ ２３􀆰 ４５±１􀆰 ６１ ３􀆰 １６７ ＜０􀆰 ０５

ＨｂＡ１ｃ（％） ９􀆰 ７２±０􀆰 ６７∗＃ ５􀆰 ０３±０􀆰 ４２△ ８􀆰 ３３±０􀆰 ７２∗ ４􀆰 ９２±０􀆰 ３７ ２􀆰 ５３１ ＜０􀆰 ０５

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ９􀆰 １８±２􀆰 ５２∗△＃ ５􀆰 ２２±１􀆰 ０７△ ８􀆰 ０３±１􀆰 ７４∗ ４􀆰 ９３±１􀆰 １２ ７􀆰 ７８９ ＜０􀆰 ０５

ＡＨＩ（次 ／ ｈ） ３７􀆰 ６４±６􀆰 ６３∗△＃ ２８􀆰 ５３±８􀆰 ０７∗△ ２􀆰 ７４±１􀆰 ２８∗ １􀆰 ４８±１􀆰 ０５ １３􀆰 ５１４ ＜０􀆰 ０５

ＬＳａＯ２（％） ６０􀆰 ３２±１９􀆰 ０３∗△＃ ６７􀆰 ５４±１２􀆰 ０８∗△ ８９􀆰 ７８±３􀆰 １４∗ ９３􀆰 ２４±１􀆰 ５２ ７􀆰 ８２６ ＜０􀆰 ０５

ＭＳａＯ２（％） ８２􀆰 ２３±９􀆰 ０７∗△＃ ８８􀆰 ４５±８􀆰 ７０∗△ ９２􀆰 ５１±２􀆰 １３∗ ９４􀆰 ４６±１􀆰 ７１ ６􀆰 ８４５ ＜０􀆰 ０５

　 　 注：与 Ｎ 组相比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与 Ｄ 组相比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５；与 Ｏ 组相比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ２　 研究对象血清炎性因子水平比较 　 经统计分

析，与 Ｎ 组相比较，ＯＤ 组、Ｏ 组、Ｄ 组患者血清各炎性

因子水平均明显升高（均 Ｐ＜０􀆰 ０５），且 ＯＤ 患者血清各

炎性因子水平明显高于 Ｏ 组、Ｄ 组患者（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；
Ｏ 组、Ｄ 组患者血清各炎性因子水平较 Ｎ 组相比较均

明显升高（均 Ｐ＜０􀆰 ０５），除 ＩＬ－８，两组患者其余炎性因
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子水平差异无统计学意义（均 Ｐ＞０􀆰 ０５）。 见表 ２。
表 ２　 研究对象血清炎性因子水平比较（􀭰ｘ±ｓ）

项目 ＯＤ 组 Ｏ 组 Ｄ 组 Ｎ 组 Ｆ 值 Ｐ 值

ＩＬ－６（ｐｇ ／ ｍｌ） ３３􀆰 ０８±４􀆰 ５５∗△＃ １８􀆰 １３±２􀆰 ９２∗ １７􀆰 ４２±３􀆰 ０５∗ １４􀆰 ３３±２􀆰 １０ １３􀆰 ５３　 ＜０􀆰 ０５

ＩＬ－８（ｐｇ ／ ｍｌ） ３２􀆰 ３７±７􀆰 ５４∗△＃ １６􀆰 ０３±４􀆰 ５２∗△ ２１􀆰 ５１±５􀆰 ０８∗ ３􀆰 ５３±１􀆰 ２７ ８􀆰 ８５９ ＜０􀆰 ０５

ｈｓ－ＣＲＰ（μｇ ／ ｍｌ） １３􀆰 ０９±４􀆰 ６７∗△＃ ８􀆰 ３７±２􀆰 １８∗ ９􀆰 ４２±３􀆰 ０４∗ ３􀆰 ３４±１􀆰 ３１ ４􀆰 ４１９ ＜０􀆰 ０５

ＴＮＦ－α（ｐｇ ／ ｍｌ） ４１􀆰 ８２±６􀆰 ３０∗△＃ ３３􀆰 ３３±６􀆰 ５７∗ ３１􀆰 ２５±７􀆰 ４８∗ ２３􀆰 ２６±５􀆰 ４１ ７􀆰 ７６４ ＜０􀆰 ０５

ＩＣＡＭ－１（ｎｇ ／ ｍｌ） １０２１􀆰 ３８±２３７􀆰 ０５∗△＃ ８２１􀆰 ２７±１１８􀆰 ９０∗ ８７２􀆰 ３４±１４５􀆰 ７６∗ ２４３􀆰 １６±５３􀆰 ７５ １１􀆰 ５５２ ＜０􀆰 ０５

　 　 注：与 Ｎ 组相比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与 Ｄ 组相比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５；与 Ｏ 组相比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ３　 研究对象血清炎性因子水平与 ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ、
ＡＨＩ、ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 的相关性分析　 经统计分析，ＩＬ－
６、ｈｓ－ＣＲＰ 均与 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 呈正相关（均 Ｐ ＜
０􀆰 ０５），与 ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 呈负相关（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＩＬ－８
与 ＡＨＩ 呈正相关（Ｐ＜０􀆰 ０５），与 ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 呈负相

关（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＴＮＦ－α 与 ＦＰＧ、ＡＨＩ 呈正相关（均 Ｐ＜
０􀆰 ０５），与 ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 呈负相关（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；ＩＣＡＭ
－１ 与 ＡＨＩ 呈正相关（Ｐ＜０􀆰 ０５），与 ＬＳａＯ２ 呈负相关（Ｐ
＜０􀆰 ０５）。 见表 ３。

表 ３　 血清炎性因子水平与 ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ、ＡＨＩ、
ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 的相关性分析（􀭰ｘ±ｓ）

项目 ＢＭＩ ＨｂＡ１ｃ ＦＰＧ ＡＨＩ ＬＳａＯ２ ＭＳａＯ２

ＩＬ－６ ０􀆰 ０７４ ０􀆰 ５４３∗ ０􀆰 ４６１∗ ０􀆰 ８２４∗ －０􀆰 ７２６∗ －０􀆰 ３２７

ＩＬ－８ ０􀆰 ０９６ ０􀆰 ２１７ ０􀆰 ３２７ ０􀆰 ６７３∗ －０􀆰 ５４８∗ －０􀆰 ２０３∗

ｈｓ－ＣＲＰ ０􀆰 ２０１ ０􀆰 ４３３∗ ０􀆰 ６１７∗ ０􀆰 ４６３∗ －０􀆰 ５１２∗ －０􀆰 ３８３∗

ＴＮＦ－α ０􀆰 ０７５ ０􀆰 ２２３ ０􀆰 ４５８∗ ０􀆰 ４３７∗ －０􀆰 ３８４∗ －０􀆰 ６８３∗

ＩＣＡＭ－１ ０􀆰 ０８９ ０􀆰 １８２ ０􀆰 ２２９ ０􀆰 ４１２∗ －０􀆰 ３９１∗ －０􀆰 １２５

　 　 注：∗Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ４　 ＯＤ 患者经 ｎＣＰＡＰ 治疗后各指标的变化　 经统

计分析，经 ｎＣＰＡＰ 治疗后患者 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 明显

降低（均 Ｐ＜０􀆰 ０５），ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 水平明显升高（均 Ｐ
＜０􀆰 ０５）；ＯＤ 组患者血清中各炎性因子水平明显降低，
差异均有统计学意义（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ４。

表 ４　 ＯＤ 组患者经 ｎＣＰＡＰ 治疗后各指标的变化（􀭰ｘ±ｓ）

项目 治疗前 治疗后 ｔ 值 Ｐ 值

ＨｂＡ１ｃ（％） ９􀆰 ７２±０􀆰 ６７ ７􀆰 ３４±０􀆰 ４７ １４􀆰 ０５３ ＜０􀆰 ００１

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ９􀆰 １８±２􀆰 ５２ ７􀆰 ９４±１􀆰 ４２ ３􀆰 ７８６ ＜０􀆰 ００１

ＡＨＩ（次 ／ ｈ） ３７􀆰 ６４±６􀆰 ６３ ５􀆰 ５７±３􀆰 ２４ ３８􀆰 ３８２ ＜０􀆰 ００１

ＬＳａＯ２（％） ６０􀆰 ３２±１９􀆰 ０３ ８９􀆰 １２±７􀆰 ２５ １２􀆰 ４９０ ＜０􀆰 ００１

　 　 续表 ４

项目 治疗前 治疗后 ｔ 值 Ｐ 值

ＭＳａＯ２（％） ８２􀆰 ２３±９􀆰 ０７ ９２􀆰 １７±３􀆰 １２ ９􀆰 １５３ ＜０􀆰 ００１

ＩＬ－６（ｐｇ ／ ｍｌ） ３３􀆰 ０８±４􀆰 ５５ １７􀆰 １２±４􀆰 １５ ２２􀆰 ８８９ ＜０􀆰 ００１

ＩＬ－８（ｐｇ ／ ｍｌ） ３２􀆰 ３７±７􀆰 ５４ １５􀆰 ３４±５􀆰 ０７ １６􀆰 ５５３ ＜０􀆰 ００１

ｈｓ－ＣＲＰ（μｇ ／ ｍｌ） １３􀆰 ０９±４􀆰 ６７ ７􀆰 ８３±３􀆰 ４１ ８􀆰 ０３４ ＜０􀆰 ００１

ＴＮＦ－α（ｐｇ ／ ｍｌ） ４１􀆰 ８２±６􀆰 ３０ ２７􀆰 ５４±４􀆰 ４７ １６􀆰 ３２７ ＜０􀆰 ００１

ＩＣＡＭ－１（ｎｇ ／ ｍｌ） １０２１􀆰 ３８±２３７􀆰 ０５ ４３２􀆰 ５４±１１２􀆰 ５１ １９􀆰 ８１９ ＜０􀆰 ００１

３　 讨　 论

有许多文献表明，Ｔ２ＤＭ、ＯＳＡＳ 是慢性低度炎性

疾病，与炎性因子密切相关，其患者血清炎性因子水平

明显升高。 ＯＳＡＳ 是临床上较常见、多发的疾病，由于

在睡眠过程中反复出现气流受限导致了反复的低氧血

症和高碳酸血症，引起了机体氧化应激和炎症反应；糖
尿病作为一种代谢性疾病，以长期慢性高血糖为主要

特征，在高糖状态下也诱发氧化应激，使患者存在明显

氧化应激状态，并引发炎症反应。 而且，诸多研究表

明［６－７］，睡眠呼吸紊乱加重胰岛素抵抗和糖耐量异常，
所以 ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 患病较常见，同时 ＯＳＡＳ 在糖尿

病病人中发病严重程度也明显高于非糖尿病患者，除
了两者患病相关危险因素交叉外，目前炎性反应在

Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 发生和发展中的作用机制研究甚少。
本研究通过对 ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 患者、单纯 ＯＳＡＳ 患

者、单纯 Ｔ２ＤＭ 患者的研究发现，ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 患

者血糖控制情况及 ＯＳＡＳ 严重程度均较单纯 ＯＳＡＳ 患

者、单纯 Ｔ２ＤＭ 患者差。
对糖尿病和 ＯＳＡＳ 的炎性因子的研究主要集中在

ＩＬ－６、ＩＬ－８、ｈｓ－ＣＲＰ、ＴＮＦ－α、ＩＣＡＭ－１ 等炎性因子，它
们是诸多研究中常用研究糖尿病和 ＯＳＡＳ 的炎症反应

的常见的炎性因子［８－９］。 ＩＬ－６ 是一种由单核细胞、内
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皮细胞、心肌细胞等多种细胞分泌产生的具有广泛生

物学活性的细胞因子，已被认为是糖尿病发病的独立

的危险因素，同时活化炎性细胞，参与 ＯＳＡＳ 的炎性反

应过程。 有研究表明 ＩＬ－６ 与 ＯＳＡＳ 患者 ＳａＯ２ 低于

９０％的时间占睡眠期的百分比有密切关系［１０］。 ＩＬ－８
主要是由单核－巨噬细胞产生的一种细胞因子，能够

促进中性粒细胞与内皮细胞的黏附，水平升高时能够

趋化并激活中性粒细胞，诱导中性粒细胞弹性蛋白酶

释放，继而又诱导上皮细胞 ＩＬ－８ 基因表达，增强炎症

反应。 ＣＲＰ 是重要的非特异性的炎症标志物，参与机

体各种炎症和免疫反应，而且受 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α 等

炎性因子的调控，是在应激状态下由肝脏产生的急性

时相蛋白，其浓度基本反映了机体炎症反应的程度。
ＴＮＦ－α 也是具有广泛生物学活性的细胞因子，既能引

起炎性损害，又能刺激机体免疫应答，对免疫和炎症具

有重要的调节作用；它从不同环节、不同层次干扰胰岛

素的生物学作用，在糖尿病的发病过程中起了重要作

用［１１］；同时通过 ＴＮＦ－α 对呼吸肌和收缩功能影响，在
ＯＳＡＳ 的发病过程中起作用，有研究表明 ＴＮＦ－α 升高

可导致呼吸肌张力减弱和收缩功能异常进而加重 ＯＳ⁃
ＡＳ［１２］。 ＩＣＡＭ－１ 是细胞表面的单链糖蛋白，属于免疫

球蛋白超家族一员，在许多疾病的炎症反应中起着重

要作用，有研究发现 ＩＣＡＭ－１ 是在 ＯＳＡＳ 引起的低氧

血症刺激下血管内皮细胞受到损伤产生的主要炎性介

质［１３］。 本研究通过对研究对象血清炎性因子进行检

测发现，与健康人群相比较，单纯 ＯＳＡＳ 患者及单纯

Ｔ２ＤＭ 患者各炎性因子的水平明显升高，说明糖尿病

和 ＯＳＡＳ 是炎症性疾病；研究还发现，ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ
患者血清炎性因子水平均明显高于单纯 ＯＳＡＳ 患者及

单纯 Ｔ２ＤＭ 患者。 临床上主要采用 ＰＦＧ、ＨｂＡ１ｃ 来评

价糖尿病的血糖控制情况，采用 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 评

价 ＯＡＳＡ 严重程度，研究发现，研究对象炎性因子水平

与研究对象血糖控制情况和 ＯＳＡＳ 严重程度的一致。
且经相关分析发现，炎性因子水平与 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、
ＡＨＩ 呈正相关，与 ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 呈负相关，由此说明

炎症过程可能诱发和加重 Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 的病情。
而且，ＯＳＡＳ 合并 Ｔ２ＤＭ 患者经 ｎＣＰＡＰ 治疗后，炎性因

子水平较治疗前明显降低，ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 较治疗

前明显降低，ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 水平明显升高，可能由于

ｎＣＰＡＰ 治疗通过纠正缺氧，改善患者氧化应激状态，
减少缺血 ／再灌注损伤从而降低相关炎性细胞因子水

平；此结果也进一步证实了炎性因子与糖尿病和 ＯＳＡＳ
疾病指标的相关性。

综上所述，Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 患者血清炎性因子水

平明显升高，且炎性因子水平与 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 呈

正相关，与 ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 呈负相关，这一炎症过程可

能诱发和加重 Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ；经 ｎＣＰＡＰ 治疗后，炎
性因子水平明显降低，且 ＨｂＡ１ｃ、ＦＰＧ、ＡＨＩ 也明显降

低，ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 水平明显升高，Ｔ２ＤＭ 及 ＯＳＡＳ 病情

得到有效控制。 因此，在 ＩＬ－６、ＩＬ－８、ｈｓ－ＣＲＰ、ＴＮＦ－
α、ＩＣＡＭ － １ 等炎性因子能够较为全面、真实反映

Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 患者机体的状况，对相关炎性因子在

Ｔ２ＤＭ 合并 ＯＳＡＳ 发病机制中的作用和变化规律有着

重要意义。
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