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本文就ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ的流行病学、发病机制及规范化管理等进行综述，旨在为临床医生提供
新的诊疗思路。

［关键词］　阻塞性睡眠呼吸暂停；　非酒精性脂肪性肝病；　缺氧；　管理
［中图分类号］　Ｒ７６７．１３；Ｒ５７５．５　　　　［文献标识码］　Ａ

参 考 文 献

［１］ＨｅｅｒｓｐｉｎｋＨＪＬ，ＳｔｅｆáｎｓｓｏｎＢＶ，ＣｏｒｒｅａＲｏｔｔｅｒＲ，ｅｔａｌ．Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎ
ＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＣｈｒｏｎｉｃＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２０，３８３
（１５）：１４３６１４４６．

［２］ＰｅｒｋｏｖｉｃＶ，ＪａｒｄｉｎｅＭＪ，ＮｅａｌＢ，ｅｔａｌ．ＣａｎａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｎｄＲｅｎａｌＯｕｔｃｏｍｅｓ
ｉｎＴｙｐｅ２ＤｉａｂｅｔｅｓａｎｄＮｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１９，３８０
（２４）：２２９５２３０６．

［３］ＴｈｅＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹＣｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅＧｒｏｕｐ．ＥｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ＣｈｒｏｎｉｃＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２３，３８８（２）：１１７１２７．

［４］ＮｕｆｆｉｅｌｄＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｏｐｕｌａｔｉｏｎＨｅａｌｔｈＲｅｎａｌＳｔｕｄｉｅｓＧｒｏｕｐ，ＳＧＬＴ２
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒＭｅｔａＡｎａｌｙｓｉｓＣａｒｄｉｏＲｅｎａｌＴｒｉａｌｉｓｔｓ’Ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ．Ｉｍｐａｃｔｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓｏｎｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｏｎ
ｋｉｄｎｅｙｏｕｔｃｏｍｅｓ：ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｌａｒｇｅｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０２２，４００（１０３６５）：１７８８１８０１．

［５］ＳｔａｐｌｉｎＮ，ＲｏｄｄｉｃｋＡＪ，ＥｍｂｅｒｓｏｎＪ，ｅｔａｌ．Ｎｅｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｇｒｏｕｐｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｌａｒｇｅｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＥＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，
２０２１，４１：１０１１６３．

［６］ＶａｄｕｇａｎａｔｈａｎＭ，ＤｏｃｈｅｒｔｙＫＦ，ＣｌａｇｇｅｔｔＢＬ，ｅｔａｌ．ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆｉｖｅｒａｎ
ｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０２２，４００（１０３５４）：７５７７６７．

［７］ＲｏｄｄｉｃｋＡＪ，ＷｏｎｎａｃｏｔｔＡ，ＷｅｂｂＤ，ｅｔａｌ．ＵＫＫｉｄｎｅｙＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎＣｌｉｎｉ
ｃａｌＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅ：ＳｏｄｉｕｍＧｌｕｃｏｓｅＣｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２（ＳＧＬＴ２）Ｉｎ
ｈｉｂｉｔｉｏｎｉｎＡｄｕｌｔｓｗｉｔｈＫｉｄｎｅｙＤｉｓｅａｓｅ２０２３ＵＰＤＡＴＥ［Ｊ］．ＢＭＣｎｅｐｈ
ｒｏｌｏｇｙ，２０２３，２４（１）：３１０．

［８］ＭｃＣａｕｓｌａｎｄＦＲ，ＣｌａｇｇｅｔｔＢＬ，ＶａｄｕｇａｎａｔｈａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｎｄ
ＫｉｄｎｅｙＯｕｔｃｏｍｅｓｉｎＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＷｉｔｈＭｉｌｄｌｙＲｅｄｕｃｅｄ

ｏｒＰｒｅｓｅｒｖｅｄＥｊｅｃｔｉｏｎＦｒａｃｔｉｏｎ：ＡＰｒｅｓｐｅｃｉｆｉｅｄＡｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＤＥＬＩＶＥＲ
ＲａｎｄｏｍｉｚｅｄＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡＣａｒｄｉｏｌ，２０２３，８（１）：５６６５．

［９］ＺａｎｎａｄＦ，ＦｅｒｒｅｉｒａＪＰ，ＰｏｃｏｃｋＳＪ，ｅｔａｌ．ＣａｒｄｉａｃａｎｄＫｉｄｎｅｙＢｅｎｅｆｉｔｓｏｆ
ＥｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＡｃｒｏｓｓｔｈｅＳｐｅｃｔｒｕｍｏｆＫｉｄｎｅｙＦｕｎｃｔｉｏｎ：
ＩｎｓｉｇｈｔｓＦｒｏｍＥＭＰＥＲＯＲＲｅｄｕｃｅｄ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２１，１４３（４）：
３１０３２１．

［１０］ＪｈｕｎｄＰＳ，ＳｏｌｏｍｏｎＳＤ，ＤｏｃｈｅｒｔｙＫＦ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｉｃａｃｙｏｆＤａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｏｎ
ＲｅｎａｌＦｕｎｃｔｉｏｎａｎｄＯｕｔｃｏｍｅｓｉｎＰａｔｉｅｎｔｓＷｉｔｈＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＷｉｔｈＲｅ
ｄｕｃｅｄ ＥｊｅｃｔｉｏｎＦｒａｃｔｉｏｎ：ＲｅｓｕｌｔｓｏｆＤＡＰＡＨＦ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２１，
１４３（４）：２９８３０９．

［１１］ＰａｃｋｅｒＭ，ＡｎｋｅｒＳＤ，ＢｕｔｌｅｒＪ，ｅｔａｌ．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄＲｅｎａｌＯｕｔｃｏｍｅｓ
ｗｉｔｈＥｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２０，３８３（１５）：
１４１３１４２４．

［１２］ＡｎｋｅｒＳＤ，ＢｕｔｌｅｒＪ，ＦｉｌｉｐｐａｔｏｓＧ，ｅｔａｌ．ＥｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ
ｗｉｔｈａＰｒｅｓｅｒｖｅｄＥｊｅｃｔｉｏｎＦｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２１，３８５（１６）：
１４５１１４６１．

［１３］ＤａｖｉｅｓＭＪ，ＡｒｏｄａＶＲ，ＣｏｌｌｉｎｓＢＳ，ｅｔａｌ．ＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＨｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ
ｉｎＴｙｐｅ２Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０２２．ＡＣｏｎｓｅｎｓｕｓＲｅｐｏｒｔｂｙｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＡＤＡ）ａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＤｉａ
ｂｅｔｅｓ（ＥＡＳＤ）［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０２２，４５（１１）：２７５３２７８６．

［１４］ＥｌＳａｙｅｄＮＡ，ＡｌｅｐｐｏＧ，ＡｒｏｄａＶＲ，ｅｔａｌ．９．ＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃＡｐｐｒｏａｃｈｅｓｔｏ
ＧｌｙｃｅｍｉｃＴｒｅａｔｍｅｎｔ：ＳｔａｎｄａｒｄｓｏｆＣａｒｅｉｎＤｉａｂｅｔｅｓ２０２３［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｃａｒｅ，２０２３，４６（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ１４０Ｓ１５７．

（收稿日期：２０２４０３０３）

（本文编辑：余晓曼）

　　阻塞性睡眠呼吸暂停（ＯＳＡ）是指睡眠过程中因上气道阻
塞或塌陷而反复出现的呼吸暂停或低通气，导致睡眠片段、打

鼾和白天嗜睡等，并伴有慢性间歇性缺氧（ＣＩＨ）的一种疾病或
综合征，在睡眠呼吸障碍患者中最为常见［１］。调查显示，全球

ＯＳＡ患者约９．３６亿，其中我国约１．７６亿，患病率约３．５％ ～
５．１％［２］。

代谢相关脂肪性肝病（ＭＡＦＬＤ）是一种获得性代谢应激性
肝损伤，被公认为与胰岛素抵抗（ＩＲ）和遗传易感性等密切相
关。在多因素作用下，ＭＡＦＬＤ由轻至重动态演变，包括单纯性

脂肪肝、代谢相关脂肪性肝炎（ＭＡＳＨ），最终演变为肝硬化和肝
癌。ＭＡＦＬＤ的患病率随着人们饮食结构及生活环境的改变而
逐年增加，现已成为全世界患病率最高的慢性肝脏疾病之一，

是我们亟需重视的公共卫生问题。

有研究表明，ＯＳＡ参与ＭＡＦＬＤ的发生和发展，两者交互影
响［３］。董艳彬等［４］的研究发现，中重度 ＯＳＡ患者合并 ＭＡＦＬＤ
者较未合并 ＭＡＦＬＤ者仅指氧饱和度（ＳｐＯ２）明显下降，表明
ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ最重要的机制是 ＣＩＨ。ＣＩＨ会引起交感神经
激活、全身炎症反应、免疫反应、ＩＲ和内分泌代谢轴异常等，促
使肝细胞发生损伤、炎性改变以及纤维化，最终发展为肝硬化、

肝癌。本文对ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ的流行病学、发病机制和规范
化管理等进行综述，旨在为临床提供新的诊疗思路。

　　一、ＯＳＡ与ＭＡＦＬＤ的流行病学

ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ存在普遍性。国外有研究表明，在１１０例
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ＯＳＡ患者中ＭＡＦＬＤ患病率为８１．８％，且 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果
显示，呼吸暂停低通气指数（ＡＨＩ）＞３０次／ｈ的患者合并
ＭＡＦＬＤ是轻度 ＡＨＩ（５～１５次／ｈ）的５２．７７倍（Ｐ＜０．００１）［５］。
国内也有类似报道，曾美娥等［６］的研究发现，与 ＯＳＡ未合并
ＭＡＦＬＤ组相比，ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ组重度 ＯＳＡ患者比例更高
（６９．７０％比３０．３０％，Ｐ＝０．００７）。

在一项纳入３０８例患者的前瞻性研究中，１８１例被诊断为
ＯＳＡ，其中１２７例完成了６个月的随访，发现在轻中度和重度
ＯＳＡ组患者中，ＭＡＦＬＤ的比例分别为７５．０％和９６．０％［７］。然

而应晨等［８］通过对因鼾症就诊患者不同程度 ＯＳＡ是否合并
ＭＡＦＬＤ的研究中，也发现ＭＡＦＬＤ患病率随着患者ＯＳＡ严重程
度增大而升高；甚至与未合并 ＭＡＦＬＤ组相比，合并 ＭＡＦＬＤ患
者ＡＨＩ更高（３２．０３％比 １４．３５％），最低 ＳｐＯ２（ＬＳｐＯ２）偏低
（７８．８７％比８５．６３％，Ｐ＜０．０５）。且该研究表明ＡＨＩ是ＭＡＦＬＤ
发病的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。

仵晨雨等［９］的研究发现，随着 ＯＳＡ严重程度的增加，合并
ＭＡＦＬＤ患者ＬＳｐＯ２和平均ＳｐＯ２（ＭＳｐＯ２）降低，氧减指数（ＯＤＩ）
升高。有文献报道，ＳｐＯ２是 ＯＳＡ患者合并 ＭＡＦＬＤ的独立危险

因素：ＳｐＯ２越低，ＭＡＦＬＤ越严重
［１０］。而且周作玲等［１１］的研究

也表明，ＬＳｐＯ２、ＯＤＩ是ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ的独立危险因素。由
此可见，ＭＡＦＬＤ与ＯＳＡ严重程度呈正相关，且ＯＳＡ相关参数可
能作为ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ的临床预测因子。

此外，ＯＳＡ与肝纤维化密切相关，ＣＩＨ是 ＯＳＡ引起 ＭＡＦＬＤ
向慢性肝病进展的重要作用机制［１０］。既往动物实验研究表明，

慢性低氧加重了 ＭＡＳＨ小鼠血清 ＡＬＴ、ＡＳＴ水平，以及肝指数
上升和肝脏甘油三酯（ＴＧ）的沉积，甚至会加剧 ＭＡＳＨ小鼠肝
脏的炎性细胞浸润和纤维化程度。事实上，通过重复给予 ＯＳＡ
动物模型短暂缺氧，可直接诱发肝脏萎缩［１２］。

目前，持续正压气道通气（ＣＰＡＰ）已广泛应用于ＯＳＡ治疗。
李峰等［１３］通过研究 ＣＰＡＰ治疗中重度 ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ患者
的疗效时发现，血脂、肝功能以及脂肪肝病变程度均有改善。

李秋明［１４］的前瞻性研究将 ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ患者分为治疗组
和对照组，对照组仅常规健康指导加用保肝药物，治疗组在其

基础上予夜间 ＣＰＡＰ治疗７～８ｈ，３个月后发现两组患者 ＡＬＴ
均较治疗前降低，但是治疗组患者 ＡＬＴ水平低于对照组，且好
转率明显高于对照组（８１．２５％比５８．８２％，Ｐ＜０．０５）。

　　二、ＯＳＡ对肝酶及肝组织的影响

在肝酶水平和组织学改变方面，ＯＳＡ与 ＭＡＦＬＤ的发生发
展独立相关。目前，ＯＳＡ对肝酶影响的研究结果存在争议。Ｊｉｎ
等［１５］的一项Ｍｅｔａ分析结果显示，ＯＳＡ的严重程度与 ＡＬＴ水平
有关，与ＡＳＴ水平无关。然而最近的一项研究表明，ＯＳＡ的严
重程度与ＡＬＴ、ＡＳＴ及γ－谷氨酰转肽酶（ＧＧＴ）水平均呈正相
关，且ＡＬＴ、ＡＳＴ是影响ＯＳＡ发生的独立危险因素［１６］。

ＯＳＡ与肝脏中的脂质积聚有关，并且加剧 ＭＡＦＬＤ向慢性
肝病的演变［１５］。肝脏脂肪变性和ＯＳＡ的严重程度之间存在显
著正相关（ｒ＝０．４５３，Ｐ＜０．００１）［１２］；中重度 ＯＳＡ患者肝脏发生
纤维化风险增加（ＯＲ＝１．２２，Ｐ＝０．０２７）［１７］。Ｍｅｔａ分析指出，
ＯＳＡ与ＭＡＳＨ、纤维化和肝硬化的患病率增加有关，与众所周知

的危险因素如年龄、性别、ＢＭＩ或腰围无关［１５］。ＯＳＡ严重程度
和肝脏小叶炎症存在相关性，ＯＳＡ较非ＯＳＡ患者发生ＭＡＳＨ的
风险增加３倍［１８］。李春仙等［１９］的研究结果表明，ＯＤＩ、ＡＨＩ为
影响肝脏硬度的独立危险因素，且ＡＨＩ是影响脂肪衰减指数的
独立危险因素，由此我们得出ＡＨＩ与肝脏硬度及脂肪衰减参考
值呈正相关。更值得注意的是，重度 ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ患者更
易被记录到高 ＭＡＦＬＤ纤维化评分（ＮＦＳ）和肝纤维化指数
（ＦＩＢ）４评分，且ＭＳｐＯ２是 ＦＩＢ４的危险因素，这可能提示 ＣＩＨ
在ＯＳＡ促进ＭＡＦＬＤ进展为肝纤维化之间发挥着重要作用。上
述研究主要是基于肝脏非侵入性检查方法，虽然病理检查是确

诊ＭＡＦＬＤ的金标准，但Ｓｃｈｗｅｎｇｅｒ等［２０］在研究ＭＡＦＬＤ患者的
ＯＳＡ参数和肝脏病理结果相关性中亦表明，ＡＨＩ与小叶炎症呈
正相关（Ｐ＜０．０５）。

　　三、ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ的发生机制

１．交感神经激活和氧化应激：组织或细胞在缺氧状态下会
刺激颈动脉窦和主动脉体，使交感神经被激活，脂肪分解增加，

导致大量游离脂肪酸通过氧化应激途径代谢，加剧肝细胞损

伤，发生细胞变性和死亡，引起肝脏慢性病理改变，促使ＭＡＦＬＤ
的形成。此外，睡眠剥夺（ＳＤ）间接通过氧化应激机制参与
ＭＡＦＬＤ的发生和发展［２１］。ＳＤ可以通过引发肝脏的氧化应激
反应，促进肝细胞自噬，进而加重肝损伤［２２］。

２．全身炎症反应：炎症与ＣＩＨ引起的代谢并发症存在相关
性。ＣＩＨ可导致大量活性氧类产生，激活核因子（ＮＦ）κＢ信号
通路，导致下游ＴＮＦ（肿瘤坏死因子）α、ＩＬ１和 ＩＬ６等炎症因
子水平明显升高，而诱导肝细胞炎症［２０］。同时，ＳＤ是 ＭＡＦＬＤ
发病的危险因素，可以通过上调肝脏内ＴＮＦα等炎症因子的表
达水平，进而加剧肝脏纤维化［２３］。此外，组织或细胞在缺氧状

态下，参与和介导炎症反应的化学物质被激活，造成大量趋化

因子被吸引聚集的巨噬细胞释放，导致炎症失控，带来级联放

大的瀑布效应，最终发生肝星形细胞激活及肝纤维化［２０］。

３．先天免疫反应：先天免疫机制参与了肝纤维化的促炎途
径。Ｋａｎｇ等［２４］通过ＣＩＨ对饮食诱导的小鼠肥胖模型研究中发
现，暴露于 ＣＩＨ的饮食诱导肥胖（ＤＩＯ）小鼠的 α１（Ⅰ）胶原
ｍＲＮＡ显著高于对照组。ＣＩＨ小鼠表现出肝纤维化，肝脏中
Ｔｏｌｌ样受体４（ＴＬＲ４）、髓样分化因子８８（ＭｙＤ８８）、磷酸化 ＩκＢ
和磷酸ＥＲＫ１／２活化的蛋白表达显著高于对照组，ＮＦκＢ的表
达也高于对照组。表明 ＣＩＨ通过 ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／丝裂原活化蛋
白激酶（ＭＡＰＫ）／ＮＦκＢ信号通路导致肝纤维化，并且免疫细胞
表面的ＴＬＲ４抑制可能是ＯＳＡ患者预防肝纤维化的策略。
４．ＩＲ：大约４０％的ＯＳＡ患者合并 ＩＲ［２０］，ＩＲ作为代谢综合

征常见的临床表现，也是ＭＡＦＬＤ发生和发展的重要环节。ＯＳＡ
低通气综合征（ＯＳＡＨＳ）与ＩＲ和糖耐量异常有关［１１］，主要是由

于ＯＳＡＨＳ患者血糖、ＴＧ、血清胰岛素水平升高，胰岛素受体敏
感性降低所致。ＩＲ会使游离脂肪酸被大量释放，肝脏清除游离
脂肪酸的能力被降低，最终导致肝脏内脂肪物质过度聚集而诱

导肝脂肪变性，形成脂肪肝。同时ＩＨ促进胰岛β细胞凋亡，造
成葡萄糖不耐受和胰岛素敏感性降低［２５］。Ｂｈａｔｔ等［２６］对亚洲

印第安人合并ＯＳＡ和ＭＡＦＬＤ的研究中发现，胰岛素受体底物
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（ＩＲＳ）１（Ｇｌｙ９７２Ａｒｇ）Ｇｌｙ／Ａｒｇ基因型与 ＯＳＡ和 ＭＡＦＬＤ受试者
的血脂、肝酶、空腹胰岛素和ＩＲ指数（ＨＯＭＡＩＲ）水平显著升高
相关。与 ＩＲＳ２（Ｇｌｙ１０５７Ａｓｐ）Ｇｌｙ／Ａｓｐ基因型相比，携带 ＩＲＳ１
Ｇｌｙ／Ａｒｇ基因型的受试者患 ＯＳＡ和 ＭＡＦＬＤ的风险更高（Ｐ＝
０．００５）。表明 ＯＳＡ和 ＭＡＦＬＤ可能与 ＩＲＳ１等位基因 Ｇｌｙ９７２Ａｒｇ
多态性有关，未来仍需大量研究证实。

５．脂肪代谢相关激素水平：炎症因子参与机体代谢过程，
会影响内分泌轴功能，促使激素水平，尤其是脂代谢相关激素

发生变化。在其刺激下，脂联素、瘦素等会被大量释放入血，导

致肝细胞、血管内皮细胞等外周组织对脂联素及瘦素产生抵

抗，血脂利用障碍。有研究发现，ＯＳＡＨＳ合并 ＭＡＦＬＤ患者较
ＯＳＡＨＳ或ＭＡＦＬＤ患者脂联素和瘦素水平显著升高［２０］。同时，

５０．９％的ＯＳＡ患者脂蛋白ａ［Ｌｐ（ａ）］水平明显高于７５ｎｍｏｌ／Ｌ，
与ＭＡＦＬＤ１级组和非 ＭＡＦＬＤ组相比，ＭＡＦＬＤ２级组的 Ｌｐ（ａ）
水平最高［（９２．２１±４８．８０）ｎｍｏｌ／Ｌ比（７９．３０±５６．０７）ｎｍｏｌ／Ｌ
比（２３．５５±２３．７０）ｎｍｏｌ／Ｌ，Ｐ＜０．００１］［４］。

　　四、ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ规范化管理

ＯＳＡ和ＭＡＦＬＤ患者均易合并肥胖、高血压病、糖尿病、血
脂异常等，显著增加心脑血管疾病的发生风险［２７］，且 ＯＳＡ是
ＭＡＦＬＤ合并肿瘤的独立危险因素［２８］。二者可严重降低患者的

生活质量、增加医疗支出，并给国家和社会带来沉重的负担。

肥胖［２９］、ＢＭＩ增加、总胆固醇（ＴＣ）升高、高密度脂蛋白胆
固醇（ＨＤＬＣ）降低及 ＡＨＩ升高均是 ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ的危险
因素［５］。此外，ＯＳＡ、ＭＡＦＬＤ与收缩压均呈正相关［４］。因此，通

过控制体重、纠正血脂代谢紊乱、改善缺氧状态和控制血压，在

一定程度上能够有效预防ＯＳＡ合并ＭＡＦＬＤ的发生。
减重代谢手术（ＭＢＳ）是治疗肥胖症一种新的手段。有研

究表明，ＭＢＳ能有效改善睡眠呼吸暂停、夜间缺氧、肝脏脂肪变
性及纤维化（Ｐ＜０．０５），但仍需大量研究进一步证实［６］。此外，

心理治疗可提高患者自尊，增加治疗肥胖症的动力，也是一种

有效治疗肥胖症的辅助方法。但建议将心理治疗与其他临床

治疗方法相结合［３０］。基层医生应重视对肥胖患者的管理，以患

者为中心，充分体现“生物心理社会”的现代医学模式。
总之，ＯＳＡ合并 ＭＡＦＬＤ很常见，与心脑血管疾病密切相

关，二者相互促成，必须重视筛查。基层医生需加强健康教育，

重视疾病预防，做到早诊断、早治疗。临床上在治疗 ＯＳＡ合并
ＭＡＦＬＤ的患者时，除常规运动、饮食指导及保肝药物治疗外，夜
间睡眠给予ＣＰＡＰ治疗，也能取得满意的临床效果，值得基层医
院推广和使用。未来应重点研究ＯＳＡ与ＭＡＦＬＤ严重程度的病
理机制，并评估治疗ＯＳＡ对与ＭＡＦＬＤ相关肝脏参数的影响。
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