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重度 ＯＳＡ 患者眼动脉及视网膜中央动脉血流动力学参数与
ＡＨＩ、ＬＳａＱ２ 的关联性

张欣１ꎬ刘雅洁１ꎬ李飞２ꎬ黄春梅１ꎬ张卉新１ꎬ朱家斌２

１.南京医科大学附属淮安第一医院 耳鼻咽喉科ꎬ江苏 淮安 ２２３０００
２.淮安市第一人民医院工业园区分院 血管介入科ꎬ江苏 淮安 ２２３００６

摘要:目的　 评估重度阻塞性睡眠呼吸暂停(ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ ＯＳＡ)患者眼动脉(ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙꎬ ＯＡ)及视网膜中央

动脉(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎬ ＣＲＡ)血流动力学参数与呼吸暂停低通气指数( ａｐｎｅａ￣ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘꎬ ＡＨＩ)、夜间最低氧饱和度

( ｌｏｗｅｓｔ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎꎬ ＬＳａＯ２)的关联性ꎮ 方法　 纳入重度 ＯＳＡ 患者 ３０ 例ꎬ其中男 ２７ 例、女 ３ 例ꎬ年龄(４３.０８±
４.８６)岁ꎬ采用 １ ∶１倾向评分匹配(ｐｒｏｐｅｎｓｉｔｙ ｓｃｏｒｅ ｍａｔｃｈｉｎｇꎬ ＰＳＭ)从同期招募的健康对照者中筛选匹配对象ꎬ匹配变量为年

龄、性别、体质量指数ꎮ 所有受试者均完成整夜多导睡眠监测(ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙꎬ ＰＳＧ)、 Ｅｐｗｏｒｔｈ 嗜睡量表、眼内压( ｉｎｔｒａｏｃｕ￣
ｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＩＯＰ)及彩色多普勒超声( ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄꎬＣＤＵ)检测ꎮ 采用 ＣＤＵ 测量 ＯＡ 和 ＣＲＡ 的收缩期峰值速度

(ｐｅａｋ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬ ＰＳＶ)、舒张末期速度(ｅｎｄ￣ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬ ＥＤＶ)、平均血流速度、搏动指数和阻力指数ꎬ单眼测量采

用随机数字表法ꎮ 分析血流动力学参数与 ＡＨＩ、夜间 ＬＳａＯ２ 的相关性ꎮ 结果 　 重度 ＯＳＡ 组的 ＩＯＰ 高于对照组 ( ｔ ＝
２.２９３ꎬｑ<０.０５)ꎮ ＯＳＡ 组 ＣＲＡ ＰＳＶ、ＣＲＡ ＥＤＶ、ＯＡ ＰＳＶ、ＯＡ ＥＤＶ 均降低( ｔ 值分别为 ４.６７０、－ ４.１５２、６.９０８、６.３９５ꎬｑ 均<
０.００１)ꎮ 重度 ＯＳＡ 组 ＣＲＡ ＰＳＶ 与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 呈负相关(ｒ＝ －０.４７８ꎬＰ＝ ０.００８ꎻｒ＝ －０.３６２ꎬＰ＝ ０.０４９)ꎻＯＡ ＰＳＶ 与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２

亦呈负相关(ｒ＝ －０.３９５ꎬＰ＝ ０.０３１ꎻｒ＝ －０.４８１ꎬＰ ＝ ０.００７)ꎮ 多因素线性回归提示ꎬ重度 ＯＳＡ 患者的 ＡＨＩ 和 ＬＳａＯ２ 可独立预测

ＣＲＡ ＰＳＶ 降低(ｂ＝ －０.０６４ꎬＰ<０.０５ꎻｂ ＝ －０.０６７ꎬＰ<０.０５)ꎻ其 ＬＳａＯ２ 是 ＯＡ ＰＳＶ 降低的独立相关因素(ｂ ＝ －０.１７０ꎬＰ<０.０５)ꎮ
结论　 重度ＯＳＡ 患者存在 ＩＯＰ 升高和 ＯＡ、ＣＲＡ 血流速度的降低ꎬ其血流动力学异常程度与 ＡＨＩ 及 ＬＳａＯ２ 水平独立相关ꎬ提
示慢性间歇性低氧暴露可能影响视网膜供血微循环ꎮ
关键词:睡眠呼吸暂停ꎬ阻塞性ꎻ眼动脉ꎻ视网膜中央动脉ꎻ血流动力学参数ꎻ超声检查ꎬ多普勒ꎬ彩色
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东大学耳鼻喉眼学报ꎬ２０２６ꎬ ４０(２):８７￣９４. ＺＨＡＮＧ Ｘｉｎꎬ ＬＩＵ Ｙａｊｉｅꎬ ＬＩ Ｆｅｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｗｉｔｈ ＡＨＩ ａｎｄ ｌｏｗｅｓｔ ｂｌｏｏｄ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ ２０２６ꎬ ４０(２):８７￣９４.

Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｗｉｔｈ ＡＨＩ ａｎｄ ＬＳａＱ２

ＺＨＡＮＧ Ｘｉｎ１ꎬ ＬＩＵ Ｙａｊｉｅ１ꎬ ＬＩ Ｆｅｉ２ꎬ ＨＵＡＮＧ Ｃｈｕｎｍｅｉ１ꎬ ＺＨＡＮＧ Ｈｕｉｘｉｎ１ꎬ ＺＨＵ Ｊｉａｂｉｎ２

１. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙꎬ ｔｈｅ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｕａｉａｎ Ｎｏ. １ Ｐｅｏｐｌｅ ̓ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｎａｎｊｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｈｕａｉ ̓ａｎ
２２３０００ꎬ Ｊｉａｎｇｓｕꎬ Ｃｈｉｎａ
２. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｖａｓｃｕｌａｒ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ Ｒａｄｉｏｌｏｇｙꎬ Ｈｕａｉ ̓ａｎ ｆｉｒｓｔ Ｐｅｏｐｌｅ ̓ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ Ｉｎｄｕｓｔｒｉａｌ Ｐａｒｋ ｂｒａｎｃｈꎬ Ｈｕａｉ ̓ａｎ ２２３００６ꎬ
Ｊｉａｎｇｓｕꎬ Ｃｈｉｎａ

Ａｂｓｔｒａｃｔ: Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｈｅ ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ ｏｆ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｉｓ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌ￣
ｍｉｃ ａｒｔｅｒｙ (ＯＡ) ａｎｄ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ (ＣＲＡ) ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ (ＯＳＡ) ꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ
ｔｈｅｉｒ ａｐｎｅａ￣ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘ(ＡＨＩ) ａｎｄ ｌｏｗｅｓｔ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ (ＬＳａＯ２ ) . Ｍｅｔｈｏｄｓ 　 Ｔｈｉｒｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｗｅｒｅ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙꎬ Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｃｏｍｐｒｉｓｅｄ ２７ ｍｅｎ ａｎｄ ３ ｗｏｍｅｎꎬ ｗｉｔｈ ａｎ ａｖｅｒａｇｅ ａｇｅ ｏｆ ４３.０８±４.８６
ｙｅａｒｓ. Ａ １:１ ｐｒｏｐｅｎｓｉｔｙ ｓｃｏｒｅ ｍａｔｃｈｉｎｇ ( ＰＳＭ) ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｗａｓ ｅｍｐｌｏｙｅｄ ｔｏ ｓｅｌｅｃｔ ｍａｔｃｈｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｆｒｏｍ ｈｅａｌｔｈｙ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ
ｒｅｃｒｕｉｔｅｄ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｐｅｒｉｏｄꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｓｕｃｈ ａｓ ａｇｅꎬ ｓｅｘ ａｎｄ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ (ＢＭＩ) . Ａｌｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ
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ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ｆｕｌｌ￣ｎｉｇｈｔ ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ (ＰＳＧ)ꎬ Ｅｐｗｏｒｔｈ ｓｌｅｅｐｉｎｅｓｓ Ｓｃａｌｅ (ＥＳＳ)ꎬ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ( ＩＯＰ)ꎬ ａｎｄ ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ
ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ (ＣＤＵ) ｔｅｓｔｓ. Ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔｕｄｙ ｕｔｉｌｉｓｅｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ(ＣＤＵ) ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｖａｒｉｏｕｓ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ
ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗꎬ ｎａｍｅｌｙ ｔｈｅ ｐｅａｋ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙ(ＰＳＶ)ꎬ ｔｈｅ ｅｎｄ￣ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙ(ＥＤＶ)ꎬ ｔｈｅ ｍｅａｎ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ(ＭＦＶ)ꎬ ｔｈｅ
ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘ (ＰＩ)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘ (ＲＩ) ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙ(ＯＡ)ａｎｄ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ(ＣＲＡ) .Ｔｈｅ ｒａｎｄｏｍ
ｎｕｍｂｅｒ ｔａｂｌｅ ｍｅｔｈｏｄ ｗａｓ ｅｍｐｌｏｙｅｄ ｔｏ ｅｎｓｕｒｅ ｔｈｅ ｒａｎｄｏｍｉｓａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ａｃｒｏｓｓ ｂｏｔｈ ｅｙｅｓ. Ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔｕｄｙ ｓｏｕｇｈｔ ｔｏ
ａｎａｌｙｓｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ＡＨＩ ａｎｄ ＬＳａＯ２ . Ｒｅｓｕｌｔｓ 　 Ｔｈｅ ＩＯＰ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｂｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ( ｔ＝ ２.２９３ꎬ ｑ<０.０５) . Ｉｎ ｔｈｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＣＲＡ ＰＳＶꎬ ＣＲＡ
ＥＤＶꎬ ＯＡ ＰＳＶ ａｎｄ ＯＡ ＥＤＶ ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄ ｔｏ ｂｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ (ｐ<０.００１ꎻＴａｂｌｅ １) . Ｔｈｅ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｒｅｖｅａｌｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＲＡ ＰＳＶ ａｎｄ ＡＨＩ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐ ( ｒ ＝ － ０. ４７８ꎬ Ｐ ＝ ０. ００８) . Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙꎬ ａ ｓｉｍｉｌａｒ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＲＡ ＰＳＶ ａｎｄ ＬＳａＯ２ ｉｎ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐ(ｒ＝ －０.３６２ꎬ Ｐ＝ ０.０４９) . Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅꎬ ｔｈｅ ｉｎｖｅｓｔｉ￣
ｇａｔｉｏｎ ｒｅｖｅａｌｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＯＡ ＰＳＶ ａｎｄ ＡＨＩ (ｒ＝ －０.３９５ꎬ Ｐ＝ ０.０３１) . Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ａ ｓｉｍｉｌａｒ ｃｏｒｒｅｌａ￣
ｔｉｏｎ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ＯＡ ＰＳＶ ａｎｄ ＬＳａＯ２( ｒ ＝ －０.４８１ꎬ Ｐ ＝ ０.００７) . Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｉｎｅａｒ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｔｈａｔ ＡＨＩ
ａｎｄ ＬＳａＯ２ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ＣＲＡ ＰＳＶ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｐａｔｉｅｎｔｓ (ｂ ＝ －０.０６４ꎬ Ｐ<０.０５ꎻ ｂ ＝ －０.０６７ꎬ Ｐ<０.０５)ꎬ
ａｎｄ ＬＳａＯ２ ｗａｓ ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅｄ ＯＡ ＰＳＶ (ｂ ＝ －０.１７０ꎬ Ｐ<０.０５) . Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ 　 Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ ｔｏ ｅｘｈｉｂｉｔ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ( ＩＯＰ) ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｉｅｓ ｉｎ ＯＡ ａｎｄ ＣＲＡ.
Ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ ｔｏ ｂｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＡＨＩ ａｎｄ ＬＳａＯ２ ｌｅｖｅｌｓꎬ ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ
ｔｈａｔ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｙｐｏｘｉａ ｍａｙ ｈａｖｅ ａ ｄｅｔｒｉｍｅｎｔａｌ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｓｕｐｐｌｙ.
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ: Ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅꎻ Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙꎻ Ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎻ Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓꎻ Ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙꎬ
ｄｏｐｐｌｅｒꎬ ｃｏｌｏｒ

　 　 较 多 的 研 究 表 明 阻 塞 性 睡 眠 呼 吸 暂 停

(ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ ＯＳＡ)会损害心脑血管系

统ꎬ其导致的慢性间歇性缺氧、交感神经过度激活及

氧化应激损伤ꎬ不仅导致系统性损伤ꎬ也与眼部并发

症(尤其是青光眼)风险增加显著相关[１￣２]ꎮ ＯＳＡ 引

起的自主神经功能紊乱可刺激房水分泌增加ꎬ增大

房水流出阻力ꎬ导致眼内房水容积增多和眼内压

( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ＩＯＰ)波动ꎬ继而加重青光眼视

神经损伤风险ꎬ除 ＩＯＰ 升高机制外ꎬ球后血流与视

网膜血流动力学异常被认为是 ＯＳＡ 相关视神经损

伤的另一关键病理途径[３￣４]ꎮ 本研究采用彩色多普

勒超声( ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄꎬ ＣＤＵ)评估重度

ＯＳＡ 患者眼动脉(ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙꎬ ＯＡ)与视网膜

中央动脉( ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎬ ＣＲＡ)血流动力学

改变特征ꎬ为 ＯＳＡ 导致眼球血流灌注不足这一潜在

病理机制提供高质量的直接影像学证据ꎬ并为阐明

ＯＳＡ 相关眼部并发症(尤其是青光眼)的病理生理

机制、筛查高危人群以及挖掘潜在干预靶点奠定

基础ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 一般资料

本研究为非随机、观察性研究ꎬ病例选择 ２０２２
年 ４ 月 １ 日至 ２０２３ 年 ９ 月 ３０ 日收治于南京医科大

学附属淮安第一医院耳鼻咽喉科ꎬ符合 ２０１８ 版«成
人阻塞性睡眠呼吸暂停多学科诊疗指南» [５] 标准的

重度 ＯＳＡ 患者 ３０ 例作为研究对象ꎬ其中男 ２７ 例、

女 ３ 例ꎬ３５~ ５０(４３.０８±４.８６)岁ꎻ纳入标准:①年龄

３５~ ５０ 岁ꎻ②经睡眠中心多导睡眠监测( ｐｏｌｙｓｏｍ￣
ｎｏｇｒａｐｈｙꎬ ＰＳＧ)明确诊断的重度 ＯＳＡ 患者ꎬ即呼吸

暂停低通气指数(ａｐｎｅａ￣ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘꎬ ＡＨＩ)≥３０
次 / ｈꎻ④诊疗中愿意进行眼球彩色多普勒超声和眼

压测试ꎮ 排除标准:①中枢性阻塞性睡眠呼吸暂停ꎻ
②持续气道正压通气治疗史ꎻ③短暂性脑缺血发作

等脑血管疾病史ꎻ④视网膜血管疾病、黄斑变性、青
光眼ꎬ以及眼科手术史ꎻ⑤未控制的高血压(≥１４０ /
９０ ｍｍＨｇ)ꎻ⑥垂体瘤等内分泌系统疾病ꎻ⑦颈动脉

狭窄、颈动脉斑块ꎬ以及颈动脉夹层患者ꎻ⑧周期性

肢体运动障碍患者ꎮ
对照组采用 １ ∶１倾向评分匹配从同期招募的潜

在对照人群中筛选匹配对象ꎮ 潜在对照人群来源于

健康群体ꎬ即经 Ｅｐｗｏｒｔｈ 嗜睡量表 (Ｅｐｗｏｒｔｈ ｓｌｅｅｐｉ￣
ｎｅｓｓ ｓｃａｌｅꎬ ＥＳＳ) 评估无睡眠障碍相关症状(包括打

鼾、睡眠呼吸暂停主诉及白天过度嗜睡)ꎬ且经 ＰＳＧ
监测排除 ＯＳＡꎮ 年龄 ( ± ２ 岁)、性别、体质量指数

(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)(±１.５ ｋｇ / ｍ２)作为匹配协

变量ꎮ 匹配后ꎬ对匹配变量进行组间均衡性检验ꎬ结
果显示ꎬ标准化差异均小于 ０.１ꎬ最终成功匹配健康

对照者 ３０ 例ꎬ其中男 ２７ 例、女 ３ 例ꎮ 排除标准同

上ꎮ 本研究相关患者或其家属均签署知情同意书ꎬ
经淮安市第一人民医院工业园区分院伦理委员会批

准(２０２３￣ＨＩＰＰＨ￣００１)ꎬ所有检查均符合赫尔辛基

宣言ꎮ
本研究样本量通过效能分析确定ꎮ 依据既往文
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献中 ＯＳＡ 患者球后血流与视网膜血流测量的常见

波动范围[６￣７]ꎬ设定合并标准差 σ＝ ２.０ ｃｍ / ｓꎬ预期组

间差值 δ＝ ２.５ ｃｍ / ｓꎬ对应效应量 ｄ＝ １.２５ꎮ 采用 Ｇ∗
Ｐｏｗｅｒ ３.１ 软件进行独立样本 ｔ 检验(双尾)的先验

分析ꎬ设定 α＝ ０.０５、检验效能 ０.８０ꎬ计算得每组最少

需 １１ 例ꎮ 考虑到 ＰＳＧ 联合 ＣＤＵ 检查预估 ２０％脱

落率ꎬ以及 ＰＳＭ 需按 １ ∶２筛选匹配对照ꎬ将计划样

本量扩大至每组 ３０ 例ꎮ 事后效能分析显示ꎬ最终样

本量(３０ 例 /组)在效应量 ｄ ＝ １.２５ 条件下ꎬ检验效

能可达 ９９.８％ꎬ高于预设标准ꎬ能够有效检测目标

差异ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 多导睡眠监测

采用多导睡眠图仪(Ａｌｉｃｅ５ꎬ飞利浦伟康公司ꎬ
美国)ꎬ整夜记录时间≥７ ｈꎬ低通气定义为睡眠过程

中呼吸气流强度下降≥３０％并伴有血氧浓度下降≥
３％或微觉醒ꎮ 由睡眠监测中心同一名技术人员分

析出具 ＰＳＧ 报告ꎬ依据 ＡＨＩ 判定 ＯＳＡ 的严重程度ꎬ
正常为<５ 次 / ｈꎬ轻度为 ５≤ＡＨＩ<１５ 次 / ｈꎬ中度为

１５≤ＡＨＩ<３０ 次 / ｈꎬ重度为 ＡＨＩ≥３０ 次 / ｈ[８]ꎮ
１.２.２　 问卷调查

采用 ＥＳＳ 评定白天过度瞌睡状态ꎬ评分>６ 分

提示瞌睡ꎻ>１１ 分则表示过度瞌睡ꎻ>１６ 分提示有危

险性的瞌睡ꎮ
１.２.３　 眼压测量

采用眼压计(ＣＴ￣８００ꎬ拓普康公司ꎬ日本)测量

眼内压( ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ＩＯＰ)ꎬ所有测量结果均

在上午 ９ 时至 １２ 时之间由同一位眼科医生进行ꎬ并
计算 ３ 次连续测量结果的平均值ꎮ

１.２.４　 彩色多普勒超声

采用彩色多普勒诊断仪(ＥＰＩＱ５ꎬ飞利浦公司ꎬ
美国)ꎬ探头频率 ６ ~ ６. ５ ＭＨｚꎮ 室温保持 ( ２０ ~
２５)℃ꎬ于晨起后 １ ｈ 测量ꎬ测量前休息 １５ ｍｉｎꎮ 本

研究采用随机数字表法为每名受试者随机选择测量

眼(左眼或右眼)ꎬ预先设定随机数字为偶数时选左

眼ꎬ为奇数时选右眼ꎬ随机分配方案由独立研究人员

生成并实施分配隐藏ꎬ检查者通过密封信封获取结

果ꎬ以确保随机化的严格执行ꎮ 所有研究对象取仰

卧位ꎬ嘱轻闭双眼ꎬ眼睑皮肤涂耦合剂ꎬ探头轻置于

上睑处不对眼球施压ꎬ沿视神经颞侧从眶尖向眼球

方向走向的红色血流束即为眼动脉 ( ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ
ａｒｔｅｒｙꎬ ＯＡ)ꎻ在球后区域距离视神经 １０ ｍｍ 处清晰

显示视网膜中央动脉(ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙꎬ ＣＲＡ)ꎬ
取样容积≤３ ｍｍꎬ角度<１０°ꎬ测量 ４ 个波形求平均

值ꎬ由同一位超声科医师完成ꎬ在检查时超声医生并

不知情睡眠监测的结果ꎮ
监测的 ＯＡ 与 ＣＲＡ 血流参数包括:收缩期峰值

速度( ｐｅａｋ ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬ ＰＳＶ)、舒张末期速度

(ｅｎｄ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬＥＤＶ)、平均血流速度(ｍｅａｎ
ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬ ＭＦＶ)、搏动指数 ( ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘꎬ
ＰＩ)、阻力指数( ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘꎬ ＲＩ)ꎮ ＰＳＶ 升高提

示血管狭窄或血流受阻ꎮ ＥＤＶ 降低提示血管舒张

功能异常ꎬ如血管硬化、狭窄或痉挛ꎮ ＰＩ ＝ (ＰＳＶ－
ＥＤＶ) / ＭＦＶꎬ反映血流搏动性ꎬ数值越高ꎬ提示血流

搏动性越强、阻力越大ꎮ ＲＩ ＝ (ＰＳＶ－ＥＤＶ) / ＰＳＶꎬ反
映血管远端阻力ꎬ数值越高ꎬ提示远端血管阻力越大

(图 １)ꎮ

图 １　 彩色多普勒超声测量眼动脉、视网膜中央动脉
Ａ:眼动脉ꎻ Ｂ:视网膜中央动脉

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ
Ａ: Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ ａｒｔｅｒｙꎻ Ｂ: Ｃｅｎｔｒａｌ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｙ

１.３　 统计学处理

使用 ＳＰＳＳ ２７.０ 统计软件进行统计学分析ꎬ正
态分布数据以 􀭰ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用独立样本 ｔ
检验ꎬ对方差不齐的数据进行 Ｗｅｌｃｈ 校正ꎬ并对均

值差异的实际大小计算 Ｃｏｈｅｎ ̓ｄ 效应量ꎻ性别以

ｎ(％)表示ꎬ采用 χ２ 检验评估分类变量之间的差异ꎻ
非正态分布数据以 Ｍ(Ｐ２５ꎬＰ７５)表示ꎬ组间比较采用

Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验ꎮ 多个变量的组间比较ꎬ统一
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进行 ＦＤＲ 多重比较校正ꎮ 采用多因素线性回归分

析 ＯＡ、ＣＲＡ 血流动力学参数独立关联因素ꎬＯＡ
ＰＳＶ、ＣＲＡ ＰＳＶ 与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 相关性采用Ｐｅａｒｓｏｎ
相关分析ꎮ 检验水准α＝ ０.０５ꎮ

２　 结　 果

２.１　 研究对象基线资料比较

匹配后ꎬＯＳＡ 组年龄、性别、ＢＭＩ 与对照组的差

异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ见表 １ꎮ
２.２　 眼内压、球后血流与视网膜血流参数结果比较

对所有研究对象的 ＩＯＰ 及 ＯＡ、ＣＲＡ 血流参数

进行比较ꎬ发现重度 ＯＳＡ 组的 ＩＯＰ 增高ꎬ差异具有

统计学意义 ( ｔ ＝ ２. ２９３ꎬ ｑ < ０. ０５) (表 ２)ꎻ其 ＣＲＡ
ＰＳＶ、ＣＲＡ ＥＤＶ、ＯＡ ＰＳＶ、ＯＡ ＥＤＶ 降低ꎬ差异具有

统计学意义 ( ｔ ＝ ４. ６７０、 － ４. １５２、６. ９０８、６. ３６５ꎬ ｑ <
０.００１)ꎬ见表 ２ꎮ

表 １　 ＯＳＡ 组与对照组临床资料比较
Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

基线资料
ＯＳＡ 组
(３０ 例)

对照组
(３０ 例) ｔ / Ｚ / χ２ Ｐ Ｃｏｈｅｎ̓ｓ ｄ Ｓｈａｐｉｒｏ￣Ｗｉｌｋ 检验 Ｐ 值

(ＯＳＡ 组 /对照组)

年龄 /岁 ４３.０８±４.８６ ４２.６６±４.３２ ０.３５５ ０.７２５ ０.０９２ ０.２４８ / ０.８４７

ＢＭＩ / (ｋｇ / ｍ２) ２７.１２±２.２４ ２６.９１±２.０４ ０.３７０ ０.７１２ ０.０９６ ０.９９２ / ０.９７３

ＡＨＩ / (次 / ｈ) ６４.８５(５４.１７ꎬ６８.４４) ３.４５±１.６８ －６.６５３ <０.００１ ７.８０１ ０.０２１ / ０.４２７
ＬＳａＯ２ / ％ ６４.１７±１０.７２ ９４.５３±２.９７ －１４.９５６∗ <０.００１ －３.８６２ ０.０５１ / ０.０７４
ＭＳａＯ２ / ％ ８８.４９±３.７４ ９６.５４±２.４０ －９.８４０∗ <０.００１ －２.５４１ ０.３１４ / ０.１９３

ＥＳＳ /分 １１.６５±２.７５ ６.３０±１.６１ ９.１８７∗ <０.００１ ２.３７２ ０.４５６ / ０.８２６

ＲＥＭ/ ％ １４.５４±３.７１ ２３.７５±５.１３ －７.９５８∗ <０.００１ －２.０５５ ０.６１５ / ０.７４２

ＮＲＥＭ/ ％ ８６.５１(８３.８０ꎬ８７.８６) ７８.７７±４.６１ －４.７１６ <０.００１ １.８７２ ０.００１ / ０.５３１
　 　 注:方差不齐采用 Ｗｅｌｃｈ 校正ꎬ显著结果以∗标注ꎮ

表 ２　 ＯＳＡ 组与对照组眼球血流参数比较
Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｏｃｕｌａｒ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ＯＳＡ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

基线资料
ＯＳＡ 组
(３０ 例)

对照组
(３０ 例) ｔ / Ｚ Ｐ ｑ

(ＦＤＲ 校正)
Ｓｈａｐｉｒｏ￣Ｗｉｌｋ 检验 Ｐ
(ＯＳＡ 组 /对照组)

ＩＯＰ (ｍｍＨｇ) １４.２３±１.２０ １３.３７±１.６６ ２.２９３ ０.０２６ ０.０４７∗ ０.８５５ / ０.１４９

ＣＲＡ ＲＩ ０.７２±０.５６ ０.７０(０.６５ꎬ０.７３) －０.９６２ ０.３３６ ０.３３６ ０.２５５ / ０.００１

ＣＲＡ ＰＩ １.３８±０.２１ １.３１±０.１９ １.３２１ ０.１９２ ０.１９２ ０.１２０ / ０.３１９

ＣＲＡ ＰＳＶ(ｃｍ / ｓ) １０.２７±１.６４ １２.９９±２.７４ ４.６７０ <０.００１ <０.００１∗ ０.０５１ / ０.４８９

ＣＲＡ ＥＤＶ(ｃｍ / ｓ) ２.９７(２.２３ꎬ３.７１) ３.７１(３.２２ꎬ４.２１) －４.１５２ <０.００１ <０.００１∗ ０.０３３ / ０.０３０

ＯＡ ＲＩ ０.７１±０.０７ ０.６８±０.０５ ２.０１０ ０.０４９ ０.０４９ ０.１３４ / ０.１８８

ＯＡ ＰＩ １.３８±０.２３ １.２６±０.１６ ２.３７８ ０.０２１ ０.０４２ ０.１２５ / ０.１３０

ＯＡ ＰＳＶ(ｃｍ / ｓ) ２１.２８±４.６９ ３２.２２±７.３０ ６.９０８ <０.００１ <０.００１∗ ０.０５３ / ０.０５０

ＯＡ ＥＤＶ(ｃｍ / ｓ) ６.７４±１.２０ １０.１８±２.７１ ６.３６５ <０.００１ <０.００１∗ ０.２４７ / ０.２４３
　 　 注:多重比较校正:采用 Ｂｅｎｊａｍｉｎｉ￣Ｈｏｃｈｂｅｒｇ 法控制 ＦＤＲ(ｑ<０.０５ 为显著)ꎬ显著结果以∗标注ꎮ

２.３　 多因素线性回归分析

以 ＯＳＡ 患者的 ＯＡ、ＣＲＡ 血流动力学参数为因

变量ꎬ性别、年龄、ＢＭＩ、ＡＨＩ、ＬＳａＯ２、ＭＳａＯ２ 为自变

量ꎬ多因素线性回归分析提示ꎬ本模型的自变量方差

膨胀因子(ＶＩＦ)均接近 １ꎬ表明共线性问题可忽略ꎬ
ＯＳＡ 组 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 对 ＣＲＡ ＰＳＶ 的影响存在统计

学差异(ｂ＝ －０.０６４ꎬＰ<０.０５ꎻｂ ＝ －０.０６７ꎬＰ<０.０５)ꎬ其
ＬＳａＯ２ 对 ＯＡ ＰＳＶ 的影响存在统计学差异 ( ｂ ＝
－０.１７０ꎬＰ<０.０５)ꎬ而年龄、性别和 ＢＭＩ 未显示出独

立预测作用(Ｐ 均>０.０５)ꎮ
２.４　 ＯＡ、ＣＲＡ 血流动力学参数与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 相

关性分析

重度 ＯＳＡ 患者的 ＣＲＡ ＰＳＶ 与 ＡＨＩ 呈显著负

相关( ｒ ＝ －０.４７８ꎬＰ ＝ ０.００８)ꎬＯＡ ＰＳＶ 与 ＡＨＩ 呈显

著负相关(ｒ＝ －０.３９５ꎬＰ＝ ０.０３１)(图 ２Ａ)ꎻＣＲＡ ＰＳＶ
与 ＬＳａＯ２ 呈显著负相关(ｒ＝ －０.３６２ꎬＰ ＝ ０.０４９)ꎬＯＡ
ＰＳＶ 与 ＬＳａＯ２ 负相关 ( ｒ ＝ － ０. ４８１ꎬＰ＝ ０.００７) (图

２Ｂ)ꎮ
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图 ２　 重度 ＯＳＡ 的球后血流、视网膜血流与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 关系
Ａ:重度 ＯＳＡ 球后血流、视网膜血流与 ＡＨＩ 关系ꎻ Ｂ:重度 ＯＳＡ 球后血流、视网膜血流与 ＬＳａＯ２ 关系

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ＯＡ ａｎｄ ＣＲＡ ｉｎ Ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ ｗｉｔｈ ＡＨＩ ａｎｄ ＬＳａＯ２

Ａ: Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＯＡ ａｎｄ ＣＲＡ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｗｉｔｈ ＡＨＩ ｉｎ Ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡꎻ Ｂ: Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＯＡ ａｎｄ ＣＲＡ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ
ｗｉｔｈ ＬＳａＯ２ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ＯＳＡ

３　 讨　 论

ＯＳＡ 是一种以睡眠中反复发生上气道塌陷、导
致呼吸暂停、低通气和间歇性低氧血症为特征的常

见疾病ꎬ全身性血管并发症已得到广泛认识ꎬ其病理

生理核心ꎬ即慢性间歇性低氧和睡眠结构紊乱已被

明确证实与系统性血管内皮功能障碍、氧化应激、炎
症反应激活以及交感神经兴奋性增高密切相

关[９￣１０]ꎬ这些病理改变构成了 ＯＳＡ 患者心脑血管疾

病(如高血压、冠心病、脑卒中)风险显著升高的基

础ꎮ 尽管有研究提示 ＯＳＡ 可能与眼部血管异

常[１１]ꎬ如视网膜静脉阻塞、青光眼等风险增加ꎬ但是

ＯＳＡ 对眼循环系统造成的影响ꎬ特别是对视网膜高

代谢、高氧耗需求的关键血管 ＯＡ 和 ＣＲＡ 血流动力

学影响ꎬ其研究深度和广度仍显不足ꎮ
本研究提示ꎬ与对照组相比ꎬＯＳＡ 组 ＩＯＰ 值显

著增加(ｑ<０.０５)ꎬＯＡ ＰＳＶ 和 ＯＡ ＥＤＶꎬＣＲＡ ＰＳＶ
和 ＣＲＡ ＥＤＶ 显著降低(ｑ<０.００１)ꎬ这与国外文献相

关研究结论一致ꎬ即随着 ＩＯＰ 的增加ꎬＯＡ 血流显著

减少[１２￣１３]ꎮ ＩＯＰ 升高可反射性地引起 ＯＡ 收缩、痉
挛ꎬ从而导致 ＯＡ 血流动力学发生改变ꎬ同时也影响

ＣＲＡ 的血流动力学[１４]ꎬ ＩＯＰ 值增加的可能原因是

ＯＳＡ 影响了上腔静脉的回流ꎬ可以导致眼眶压力升

高ꎬ影响到巩膜上静脉压的增加ꎬ进而房水静脉外流

阻力增加ꎬ最终导致眼压升高ꎮ 在缺氧条件下ꎬ视网

膜循环速度相对较低ꎬ导致高碳酸血症ꎬ血管扩张ꎬ
而在 ＯＳＡ 晚期由于 ＩＯＰ 的增加ꎬ眼球后区域动脉血

流减少以维持灌注ꎬ这种机制在视网膜血流代偿调

节中起着非常重要的作用ꎮ
本研究提示ꎬ重度 ＯＳＡ 患者 ＣＲＡ ＰＳＶ、ＯＡ

ＰＳＶ 与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 均呈显著负相关ꎬ其机制可能涉

及:①缺氧诱导的血管舒缩失衡:Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 分析

证实间歇性缺氧下调内皮素 Ｂ 型受体(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ Ｂ
ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＥＴ￣Ｂ)表达ꎬ削弱了其介导 ＮＯ 释放拮抗

ＥＴ￣１ 缩血管的作用ꎬ而 ＥＴ￣Ａ 受体表达未变ꎬ加剧

了 ＥＴ￣１ 效应[１５]ꎮ 同时ꎬ缺氧抑制内皮型一氧化氮

合酶(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬ ｅＮＯＳ)活性ꎬ
减少 ＮＯ 生成ꎬ损害 ＣＲＡ 舒张功能[１６]ꎮ 上述改变

共同导致视网膜血流调节障碍ꎬ解释了 ＰＳＶ 与

ＬＳａＯ２ 的负相关性ꎻ②交感神经张力异常增高:呼吸

事件相关微觉醒可触发交感神经爆发性激活[１７]ꎬ通
过 α１ 肾上腺素能受体介导外周血管收缩[１８]ꎬ表现

为 ＯＡ 收缩ꎬ其 ＰＳＶ 下降ꎮ ＡＨＩ 与 ＰＳＶ 的负相关可

能源于高频次呼吸事件对交感神经的反复刺激ꎻ③
血液流变学改变与血管重塑:视网膜微循环具有独

特的流变学特性ꎬ当血黏度增加时ꎬ如高血脂状态ꎬ
会显著影响视网膜血管的血流特征[１９]ꎮ 重度 ＯＳＡ
晨起全血黏度较高ꎬＯＡ 血流阻力(ΔＰＳＶ / Δ 黏度)
显著增加ꎮ 长期缺氧会诱导血管平滑肌细胞增殖ꎬ
增加 ＯＡ 的内膜中层厚度( ｉｎｔｉｍａ￣ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓꎬ
ＩＭＴ)ꎮ 实验证实颈动脉 ＩＭＴ 与血流动力学参数相

关且 ＩＭＴ 增厚与 ＰＳＶ 和 ＥＤＶ 降低相关[２０]ꎻ ④局

部血流自适应调节障碍:生理条件下ꎬ视网膜血管通

过肌源性调节维持血流恒定ꎮ ＯＳＡ 缺氧－复氧循环

激活 ＮＡＤＰＨ 氧化酶并产生大量活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＯＳ) [２１]ꎮ ＲＯＳ 作用于血管平滑肌

中的 Ｌ 型钙通道ꎬ使 ＣＲＡ 压力－流量曲线右移ꎬ自
适应调节范围减少约 ３８％ꎬ这会导致全身缺氧时

ＣＲＡ 反应异常ꎬ即虽然整体血流量增加但是血管舒

张幅度明显受限且延迟[２２￣２３]ꎬ同时伴有血管壁顺应

性下降ꎬ从而导致局部血流灌注不足ꎮ
本研究中ꎬＯＳＡ 患者 ＣＲＡ 或 ＯＡ 的 ＰＳＶ 与
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ＲＥＭ、ＮＲＥＭ 睡眠参数之间未发现明显统计学相关

性ꎬ既往文献中也未见相关报道ꎮ 然而ꎬ两者之间可

能存在相互作用的机制:①ＲＥＭ 睡眠期的急性损

伤ꎬＲＥＭ 期上气道扩张期间的生理肌张力降低至最

低点ꎬ导致该时期发生频率更高、持续时间更长、氧
饱和度降低更明显的呼吸暂停低通气事件[２４￣２５]ꎬ从
而引发严重的慢性间歇性缺氧( ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ
ｈｙｐｏｘｉａꎬ ＣＩＨ)和血流动力学波动ꎮ 表现为血压突

然升高或降低以及交感神经系统的激活ꎬ导致脑血

管内皮显著的缺血再灌注损伤和异常剪切应

力[２６￣２７]ꎮ 这种急性严重的血管损伤过程可以加速

内皮功能障碍和血管重塑ꎬ从而损害包括 ＣＲＡ 和

ＯＡ 在内的脑血管反应性ꎬ 表现为 ＰＳＶ 降低ꎻ
② ＮＲＥＭ睡眠期间的慢性损伤ꎬ特别是在相对稳定

的 ＮＲＥＭ 期ꎮ 在慢波睡眠阶段ꎬ重度 ＯＳＡ 仍存在

频繁的呼吸暂停低通气事件、持续性 ＣＩＨ 以及微觉

醒引起的睡眠碎片化ꎬ可导致交感神经系统长期慢

性激活并引发全身炎症反应[２８]ꎮ 尽管这种慢性持

续的病理状况在 ＮＲＥＭ 期不像 ＲＥＭ 期那么严重ꎬ
但其也会通过长期累积效应显著损害血管内皮功能

并降低脑血管顺应性[２９￣３０]ꎮ 因此ꎬＲＥＭ 期间的严重

急性损伤和 ＮＲＥＭ 期间的持续慢性损伤可能会降

低不同时间段和强度的脑血管顺应性ꎬ并共同导致

和维持 ＣＲＡ 和 ＯＡ 低流速状态ꎬ表现为相应的 ＰＳＶ
降低ꎮ

ＯＳＡ 通过系统性血流动力学紊乱与血管调节

障碍影响球后及视网膜血流ꎮ 解剖上ꎬＯＡ 自颈内

动脉延续为 ＣＲＡꎬ这一路径提示颈动脉系统灌注状

态直接决定 ＯＡ 与 ＣＲＡ 供血ꎮ １９７５ 年ꎬＧｏｔｏ 等已

发现视盘周围动脉病变与脑动脉粥样硬化形态学相

似[３１]ꎻ近年研究进一步证实ꎬ颈动脉内膜切除术可

改善前循环脑灌注ꎬ甚至重建 ＯＡ 反向血流[３２]ꎮ 由

此推断ꎬＯＳＡ 引发的间歇性低氧、胸腔压力波动及

交感神经激活ꎬ可能加速颈动脉粥样硬化并削弱脑

血流自动调节功能ꎬ最终损害 ＯＡ 与 ＣＲＡ 灌注[３３]ꎮ
此次研究存在以下局限性:①横断面设计限制

因果推断ꎬ尽管重度 ＯＳＡ 患者 ＣＲＡ ＰＳＶ 和 ＯＡ
ＰＳＶ 与 ＡＨＩ、ＬＳａＯ２ 呈显著负相关ꎬ但无法确立球后

血流、视网膜血流异常与 ＯＳＡ 严重程度的因果关

系ꎬ其血流异常亦可能是缺氧介导的血管重构或自

主神经失调所致ꎬ且未完全控制血压、血糖等混杂因

素对血管张力的影响ꎻ②清醒期单次测量引入偏倚:
日间单一时间点获取的血流参数ꎬ可能因昼夜节律

波动(如夜间交感神经张力增高)及急性缺氧事件

(如呼吸暂停相关血管痉挛)的瞬时效应ꎬ系统性低

估了视网膜血流波动幅度ꎬ后续需联合动态血氧监

测与多时相血流检测ꎬ捕捉病理窗口期的动态变化ꎻ
③单中心样本影响外推性:队列的种族、地域分布及

共患病谱存在选择偏倚ꎬ结论普适性需通过多中心、
跨人群研究验证ꎮ

综上ꎬ本研究采用倾向评分匹配ꎬ发现重度

ＯＳＡ 患者 ＩＯＰ 显著升高ꎬＣＲＡ 和 ＯＡ 的 ＰＳＶ、ＥＤＶ
特征性降低ꎬ且与 ＡＨＩ 和 ＬＳａＯ２ 独立相关ꎮ 这表明

慢性间歇性低氧可能损害视网膜微循环并引发血流

动力学异常ꎬ既为 ＯＳＡ 眼科并发症提供影像学依

据ꎬ也为缺血性视神经病变预警提供线索ꎬ未来需结

合动态血氧与多时相血流检测捕捉病理窗口期改

变ꎬ通过纵向追踪及干预实验明确其在靶器官损伤

中的价值ꎮ
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ｔｉｏｎ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｔ ｒａｔｓ: ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ
ｔｙｐｅ Ｂ ｒｅｃｅｐｔｏｒ[Ｊ] . Ｂｉｏｌ Ｒｅｐｒｏｄꎬ ２０２４ꎬ １１０(１): １８５￣
１９７. ｄｏｉ:１０.１０９３ / ｂｉｏｌｒｅ / ｉｏａｄ１３９

[１６] Ｂａｏ ＣＬꎬ Ｌｉａｎｇ ＳＸꎬ Ｈａｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｎｏｖｅｌ ｌｙｓｏｓｏｍａｌ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ (ＲＯＣ￣３２５) ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎ￣
ｔａｌ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬ ２０２３ꎬ ８０
(１): ７０￣８３. ｄｏｉ:１０. １１６１ / ＨＹＰＥＲＴＥＮＳＩＯＮＡＨＡ. １２２.
１９３９７

[１７] Ｅｒａｋｙ ＡＭꎬ Ｙｅｒｒａｍａｌｌａ Ｙꎬ Ｋｈａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｔａ￣ｂｌｏｃｋｅｒｓ
ａｓ ａｎ ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｍａｎｉｐｕｌａｔｏｒ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ￣
ｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｃｅｎｔ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ
Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２４ꎬ ２５ ( １５ ): ８０５８. ｄｏｉ: １０. ３３９０ /
ｉｊｍｓ２５１５８０５８

[１８] Ｇｕｅｒｒｅｒｏ ＲＶＤꎬ Ｖｉａｎｎａ ＬＣꎬ Ｌｅｈｎｅｎ ＧＣＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｔｉｎｇ
ｂｅａｔ￣ｔｏ￣ｂｅａｔ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ: ｒｏｌｅ ｏｆ

ａｌｐｈａ￣１ ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ａｕｔｏｎ Ｒｅｓꎬ ２０２５ꎬ
３５(２): ２７７￣２８４. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ１０２８６￣０２４￣０１１０５￣５

[１９] Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ Ｓꎬ Ｍａｎｔｒｉｐｒａｇａｄａ ＶＴꎬ Ｃｈａｋｒａｖａｒｔｙ Ａꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｕｎｒａｖｅｌｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｍｐｌｅｘ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｂｎｏｒｍａｌ
ｈｅｍｏｒｈｅｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｓｈａｐｅ ａｓｙｍｍｅｔｒｙ ｉｎ ｆｌｏｗ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｔｅ￣
ｎｏｔｉｃ ａｒｔｅｒｉｅｓ[ Ｊ] . Ｃｏｍｐｕｔ Ｍｅｔｈｏｄｓ Ｐｒｏｇｒａｍｓ Ｂｉｏｍｅｄꎬ
２０２４ꎬ ２５７: １０８４３７. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｍｐｂ.２０２４.１０８４３７

[２０] Ｈａｏ ＺＷꎬ Ｈａｎ ＹＴꎬ Ｚｈａｏ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｍｅ￣
ｌａｔｏｎｉｎꎬ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃ￣
ｔｉｖｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｏｖｅｒ ｔｈｅ ｔｏｒｐｏｒ －
ａｒｏｕｓａｌ ｃｙｃｌｅ ｏｆ ｇｒｏｕｎｄ ｓｑｕｉｒｒｅｌｓ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ
２０２４ꎬ ２５(２３): １２８８８. ｄｏｉ:１０.３３９０ / ｉｊｍｓ２５２３１２８８８

[２１] Ｙｕ ＷＷꎬ Ｃｈｅｎ ＱＦꎬ Ｌｉａｏ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃａｌｃｉｕｍ￣ｄｅｐｅｎｄ￣
ｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＣＰＫ１６ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｈｙｐｏｘｉａ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ＲＯＳ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ
ＲＢＯＨＤ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２０２４ꎬ ３６(９):
３４５１￣３４６６. ｄｏｉ:１０.１０９３ / ｐｌｃｅｌｌ / ｋｏａｅ１５３

[２２] Ｄｒａｃｈｍａｎｎ Ｊꎬ Ｐｅｔｅｒｓｅｎ Ｌꎬ Ｊｅｐｐｅｓｅｎ ＳＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｒｅｔｉｎａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｂｕｔ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｏｘｙ￣
ｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ ｌｅｓｓ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｔｈａｎ ｉｎ ｍａｃｕｌａｒ ｖｅｓｓｅｌｓ
ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｐｅｒｓｏｎｓ[Ｊ] . Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２５ꎬ
６６(６): ４３. ｄｏｉ:１０.１１６７ / ｉｏｖｓ.６６.６.４３

[２３] Ｓｅｓｈａｄｒｉ Ｓꎬ Ｓｈｏｋｒ Ｈꎬ Ｇｈｅｒｇｈｅｌ Ｄ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ａｒｅ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｕｎｔｒｅａｔｅｄ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｏｅａ ａｎｄ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｔｏ ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ:
ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２２ꎬ １０(１０): ２６６９.
ｄｏｉ:１０.３３９０ / ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ１０１０２６６９

[２４] Ｋｕｍ ＲＯꎬ Ｓａｚａｋ Ｋｕｎｄｉ ＦＣꎬ Ｔｏｐｃｕｏｇｌｕ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｅｓｔｉ￣
ｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｅｎｄｏｃａｎ ａｎｄ ｓｅｒｇｌｙｃｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｏｂｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ [ Ｊ] . Ｉｒ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ １９２ ( ６):
２９０９￣２９１５. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ１１８４５￣０２３￣０３３６０￣３

[２５] Ｔｏｒｒｅｓ Ｇꎬ Ｓáｎｃｈｅｚ ｄｅ ｌａ Ｔｏｒｒｅ Ｍꎬ Ｐｉｎｉｌｌａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐ￣
ｎｅａ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖａ ｄｅｌ ｓｕｅ ｏ ｙ ｒｉｅｓｇｏ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ [ Ｊ] .
Ｃｌíｎｉｃａ Ｅ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｅｎ Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬ ２０２４ꎬ ３６(４): ２３４￣
２４２. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ａｒｔｅｒｉ.２０２４.０１.００４

[２６] Ｂｏｊａｒｓｋａｉｔｅ Ｌꎬ Ｖａｌｌｅｔ Ａꎬ Ｂｊ ｒｎｓｔａｄ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｌｅｅｐ ｃｙ￣
ｃｌｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｍａｌｅ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｆｌｏｗ
ａｎｄ ｓｏｌｕｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２３ꎬ １４: ９５３.
ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２３￣３６６４３￣５

[２７] Ｂｕｃｋｌｅｙ ＲＪꎬ Ｉｎｎｅｓ ＣＲＨꎬ Ｋｅｌｌｙ ＰＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒ￣
ｆｕｓｉｏｎ ｉｓ ｎｏｔ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｉｎ ｐｅｒｓｏｎｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｏｂｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｏｅａ ｗｈｅｎ ａｗａｋｅ[ Ｊ] . Ｓｌｅｅｐ Ｂｒｅａｔｈꎬ ２０２４ꎬ
２８(４): １６０９￣１６１６. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ１１３２５￣０２４￣０３０４８￣７

[２８] Ｎａｔｈａｎｉ Ａꎬ Ａｔｔａｗａｙ Ａꎬ Ｍｅｈｒａ Ｒ. Ｈｙｐｏｘｉｃ ａｎｄ ａｕｔｏ￣
ｎｏｍｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｆｒｏｍ ｓｌｅｅｐ￣ｄｉｓｏｒｄｅｒｅｄ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ ｌｅａｄ￣
ｉｎｇ ｔｏ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄ Ｃｌｉｎꎬ
２０２４ꎬ １９(２): ２２９￣２３７. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｓｍｃ.２０２４.０２.００３
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.４０ꎬ Ｎｏ.２ꎬ ２０２６

[２９] Ｂｏｊａｒｓｋａｉｔｅ Ｌꎬ Ｖａｌｌｅｔ Ａꎬ Ｂｊ ｒｎｓｔａｄ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｌｅｅｐ ｃｙｃｌｅ￣
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｍａｌｅ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅ￣
ｄｉｃｔｅｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｐｅｒｉｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｆｌｏｗ ａｎｄ
ｓｏｌｕｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２３ꎬ １４: ９５３. ｄｏｉ:
１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２３￣３６６４３￣５

[３０] Ｂａｄｒａｎ Ｍꎬ Ｐｕｅｃｈ Ｃꎬ Ｇｏｚａｌ Ｄ. Ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｎｓｅ￣
ｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｌｅｅｐ ｆｒａｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ: Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ [ Ｊ ] .
Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄꎬ ２０２５ꎬ １３２: １０６５６６. ｄｏｉ:１０. １０１６ / ｊ. ｓｌｅｅｐ.
２０２５.１０６５６６

[３１] Ｇｏｔｏ Ｉꎬ Ｋａｔｓｕｋｉ Ｓꎬ Ｉｋｕｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ａｎｄ ｎｏｎｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ [ Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ １９７５ꎬ ６

(３): ２６３￣２６９. ｄｏｉ:１０.１１６１ / ０１.ｓｔｒ.６.３.２６３
[３２] Ｗａｎｇ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＷＣꎬ Ｊｉｎ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｅｒｅ￣

ｂｒａｌ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｅａｒｌｙ ａｆｔｅｒ ｃａｒｏｔｉｄ ｅｎｄａｒ￣
ｔｅｒｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓ
ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｏｎｔｒａｌａｔｅｒａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ [ Ｊ ] .
Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔꎬ ２０１６ꎬ ２０１６: ２９０１０２８. ｄｏｉ:１０.１１５５ /
２０１６ / ２９０１０２８

[３３] Ｌｉｎ ＰＷꎬ Ｃｈｉｕ ＬＷꎬ Ｃｈａｎｇ ＣＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｂｌｏｏｄ
ｆｌｏｗ ｏｆ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｈｅａｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｏｂｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ / ｈｙｐｏｐｎｅａ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｓｌｅｅｐ Ｒｅｓꎬ
２０２５ꎬ ３４(４): ｅ１４４２２. ｄｏｉ:１０.１１１１ / ｊｓｒ.１４４２２
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(上接第 ８６ 页)
[２２] Ｋｕｐｉｓ Ｍꎬ Ｗａｗｒｚｙｎｉａｋ ＺＭꎬ Ｓｚａｆｌｉｋ ＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ

ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓ￣
ｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ｔｗｏ￣ｙｅａｒ ｆｏｌ￣
ｌｏｗ￣ｕｐ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ (Ｂａｓｅｌ)ꎬ ２０２３ꎬ １３(１５):
２５１３. ｄｏｉ: １０.３３９０ / ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓ１３１５２５１３

[２３] Ｉｐｐ Ｅꎬ Ｌｉｌｊｅｎｑｕｉｓｔ Ｄꎬ Ｂｏｄｅ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｉｖｏｔａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ
ｏｆ ａｎ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ａｕｔｏｎｏｍｏｕｓ ｄｅｔｅｃ￣
ｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｆｅｒｒａｂｌｅ ａｎｄ ｖｉｓｉｏｎ￣ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａ￣
ｔｈｙ[Ｊ] . ＪＡＭＡ Ｎｅｔｗ Ｏｐｅｎꎬ ２０２１ꎬ ４(１１): ｅ２１３４２５４.
ｄｏｉ: １０.１００１ / ｊａｍａｎｅｔｗｏｒｋｏｐｅｎ.２０２１.３４２５４

[２４] Ａｒｒｉｇｏ Ａꎬ Ａｒａｇｏｎａ Ｅꎬ Ｂａｎｄｅｌｌｏ Ｆ. ＶＥＧＦ￣ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｄｒｕｇｓ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ[Ｊ]. Ａｎｎ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ ５４(１): １０８９￣１１１１. ｄｏｉ:
１０.１０８０ / ０７８５３８９０.２０２２.２０６４５４１

[２５] Ｍｏｈｉｔｅ ＡＡꎬ Ｐｅｒａｉｓ ＪＡꎬ ＭｃＣｕｌｌｏｕｇｈ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ
ｉｓｃｈａｅｍｉａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ａｎｄ
ｏｖｅｒｃｏｍｉｎｇ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｃｈａｌｌｅｎｇｅ [ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ
２０２３ꎬ １２(６): ２４０６. ｄｏｉ: １０.３３９０ / ｊｃｍ１２０６２４０６

[２６] 常威威ꎬ 焦万珍ꎬ 崔艳艳ꎬ 等. 糖尿病性黄斑缺血的研

究进展[ Ｊ] . 山东大学耳鼻喉眼学报ꎬ２０２４ꎬ ３８(３):
１３０￣１３６. ｄｏｉ:１０.６０４０ / ｊ.ｉｓｓｎ.１６７３￣３７７０.０.２０２２.５３８
ＣＨＡＮＧ Ｗｅｉｗｅｉꎬ ＪＩＡＯ Ｗａｎｚｈｅｎꎬ ＣＵＩ Ｙａｎｙａｎꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｅ ｍａｃｕｌａｒ ｉｓｃｈａｅｍｉａ [ Ｊ ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎ￣
ｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ ２０２４ꎬ ３８(３): １３０￣１３６. ｄｏｉ:１０.６０４０ /
ｊ.ｉｓｓｎ.１６７３￣３７７０.０.２０２２.５３８

[２７] Ｘｕ ＸＹꎬ Ｇａｏ Ｂꎬ Ｄｉｎｇ ＷＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｉｍａｇｅ ｍｅａｓ￣

ｕｒｅｍｅｎｔｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓ￣
ｅａｓｅ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ｔｈｅ ＮＣＤ
ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｄｉａｂｅｔｏｌꎬ ２０２１ꎬ ５８(３): ３６３￣３７０. ｄｏｉ:
１０.１００７ / ｓ００５９２￣０２０￣０１６２１￣６

[２８] Ｓａｎｔｏｓ ＡＲꎬ Ｌｏｐｅｓ Ｍꎬ Ｓａｎｔｏｓ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏ￣
ｖａｓｃｕｌａｒ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｅｙｅｓ ｗｉｔｈ ａｄｖａｎｃｅｄ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｎｏｎ￣
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ: ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ＵＷＦ￣ＦＦＡꎬ ＣＦＰꎬ ａｎｄ ＯＣＴＡ￣ｔｈｅ ＲＩＣＨＡＲＤ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｔｈｅｒꎬ ２０２４ꎬ １３(１２): ３１６１￣３１７３. ｄｏｉ: １０.
１００７ / ｓ４０１２３￣０２４￣０１０５４￣２

[２９] Ｚｈａｎｇ ＪＦꎬ Ｚｈａｎｇ ＪＸꎬ Ｚｈａｎｇ ＣＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍａｃｕｌａｒ
ｅｄｅｍａ: ｃｕｒｒｅｎｔ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇꎬ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２２ꎬ １１(２１):
３３６２. ｄｏｉ: １０.３３９０ / ｃｅｌｌｓ１１２１３３６２

[３０] Ｃｈａｕｈａｎ ＭＺꎬ Ｒａｔｈｅｒ ＰＡꎬ Ｓａｍａｒａｈ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｒｅｎｔ
ａｎｄ ｎｏｖｅｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｍａｃｕｌａｒ ｅｄｅｍａ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２２ꎬ １１(１２): １９５０. ｄｏｉ:
１０.３３９０ / ｃｅｌｌｓ１１１２１９５０

[３１] Ｂｏｒｒｅｌｌｉ Ｅꎬ Ｂａｔｔｉｓｔａ Ｍꎬ Ｓａｃｃｏｎｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒ￣
ｅｎｃｅ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ[Ｊ] . Ａｓｉａ Ｐａｃ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ( Ｐｈｉｌａ)ꎬ ２０２１ꎬ １０ ( １): ２０￣２５. ｄｏｉ: １０.
１０９７ / ＡＰＯ.０００００００００００００３５１

[３２] Ｓｈｕｇｈｏｕｒｙ Ａꎬ Ｂｈａｔｗａｄｅｋａｒ Ａꎬ Ｊｕｓｕｆｂｅｇｏｖｉｃ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ｅｖｏｌｖｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｌａｎｄｓｃａｐｅ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａ￣
ｔｈｙ[Ｊ] . Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｂｉｏｌ Ｔｈｅｒꎬ ２０２３ꎬ ２３(１０): ９６９￣
９８５. ｄｏｉ: １０.１０８０ / １４７１２５９８.２０２３.２２４７９８７
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