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摘要:阻塞性睡眠呼吸暂停(ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ ＯＳＡ)是一种常见的睡眠呼吸障碍疾病ꎮ 抑郁症也称抑郁障碍ꎬ是一种常

见的精神障碍ꎮ ＯＳＡ 与抑郁症相互影响ꎬＯＳＡ 患者的抑郁症患病率较高ꎬ睡眠结构紊乱、日间疲劳以及周围人对患者鼾声的

负面评价影响了 ＯＳＡ 患者的情绪ꎻ而抑郁症患者常伴有 ＯＳＡ 相关的睡眠障碍ꎬ可能通过异常的神经递质和呼吸道肌张力ꎬ加
重患 ＯＳＡ 的风险ꎮ 两种疾病同时存在时往往症状更严重、治疗也更加复杂ꎬ两者的共同发病机制包括神经炎症、氧化应激、肠
道菌群紊乱、突触可塑性受损、５￣羟色胺水平改变和补体系统激活ꎮ 这些机制在 ＯＳＡ 与抑郁症的发生与发展过程中相互作

用ꎬ共同推动疾病的进展ꎮ 本综述从 ＯＳＡ 与抑郁症共病的流行病学、潜在机制及治疗策略出发ꎬ旨在加深临床对两者共病的

认识ꎬ为患者的个性化治疗方案提供科学依据ꎮ
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　 　 阻塞性睡眠呼吸暂停(ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ
ＯＳＡ)是一种常见的睡眠呼吸障碍疾病ꎬ特征是睡

眠过程中反复发生上气道完全或不完全阻塞ꎬ导致

呼吸暂停或低通气ꎬ临床表现为打鼾、夜间觉醒、疲
劳、白天嗜睡、注意力不集中、认知障碍和焦虑抑郁

等情绪障碍[１]ꎮ 抑郁症也称抑郁障碍ꎬ是常见的精

神障碍之一ꎬ表现为心境低落、兴趣减退、疲劳、睡眠

障碍ꎬ甚至可能出现自杀念头或行为ꎬ是全球致残的

首要原因[２]ꎮ 抑郁症可以出现与 ＯＳＡ 相似的症状ꎬ
如嗜睡、疲劳、睡眠障碍、认知障碍等ꎮ 两种疾病共

存可能增加相关心血管疾病和代谢综合征的风险ꎮ
精确区分这些重叠症状ꎬ制定个性化的治疗方案至

􀅰９８􀅰



山东大学耳鼻喉眼学报 ２０２５ 年 ５ 月 第 ３９ 卷 第 ３ 期
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.３ꎬ ２０２５

关重要ꎮ 在我国ꎬ约 ５０％的 ＯＳＡ 患者处于抑郁状

态[３]ꎮ ＯＳＡ 患者夜间低氧和睡眠结构紊乱会对情

绪产生负面影响ꎬ而抑郁症患者可能通过异常的神

经递质和呼吸道肌张力ꎬ加重患 ＯＳＡ 的风险ꎮ 本文

回顾了 ＯＳＡ 与抑郁症共病相关研究ꎬ涵盖流行病

学、潜在作用机制、治疗和预后等方面ꎬ旨在提高临

床医生对抑郁症和 ＯＳＡ 共病的认识ꎬ从而更好地区

分重叠症状ꎬ并为患者提供更精准的治疗方案ꎮ 我

们期望能够为未来的研究方向提供指导ꎬ并为临床

实践提供有价值的参考ꎮ

１　 ＯＳＡ 与抑郁症的流行病学

成人 ＯＳＡ 的患病率为 ９％ ~ ３８％[４]ꎮ 全球约有

１０ 亿成年 ＯＳＡ 患者ꎬ中国作为受影响严重的国家

之一ꎬ患病率为 ２３.６％ꎬ约有 １.７６ 亿患者[５]ꎮ 与此

同时全球抑郁症的发病率在过去 ３０ 年间增加了

４９.８６％ꎬ近 ３ 亿人受此影响[６]ꎮ 抑郁症是最常见的

影响认知功能、生活质量和整体健康的心理疾病之

一ꎬ横断面研究显示我国的抑郁症终身患病率为

６.８％[７]ꎮ Ｇａｒｂａｒｉｎｏ 等[８]纳入了 ７３ 篇研究的系统综

述表明ꎬＯＳＡ 人群中的抑郁症状患病率为 ３５％ꎬ与
非 ＯＳＡ 患者相比ꎬＯＳＡ 患者的焦虑和抑郁患病率

更高ꎮ Ｓｔｕｂｂｓ 等[９] 研究表明ꎬ重度抑郁症患者 ＯＳＡ
患病率为 ３６.３％ꎬ高于其他精神障碍患者ꎮ Ｍａｔｔｈｉｅｕ
等[１０]研究发现重度抑郁症患者中重度 ＯＳＡ 患病率

为 １３.９４％ꎬ而两者的常见共同风险因素如肥胖可能

是抑郁症患者 ＯＳＡ 患病率增加的原因[１１￣１２]ꎮ

２　 ＯＳＡ 与抑郁症相互影响

ＯＳＡ 和抑郁症均具有较高患病率和不良预后ꎬ
给家庭和社会带来巨大的经济负担ꎮ 二者之间存在

双向关联ꎬ一方面ꎬＯＳＡ 被认为是抑郁症的潜在危

险因素ꎻ另一方面ꎬ抑郁症患者常伴随睡眠障碍ꎬ这
可能加重 ＯＳＡ 的严重程度ꎬ二者相互作用ꎬ促进疾

病的进展ꎮ 各种睡眠障碍及昼夜节律紊乱均可增加

患抑郁症的风险ꎮ 夜间反复出现的慢性间歇性低氧

(ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｈｙｐｏｘｉａꎬ ＣＩＨ)和睡眠片段化

(ｓｌｅｅｐ ｆｒａｇｍｅｎｔꎬ ＳＦ)会破坏正常的睡眠结构ꎬ不连

续的睡眠对压力系统产生负面影响ꎬ增加 ＯＳＡ 患者

对抑郁症的易感性ꎮ ＯＳＡ 患者反复暴露于慢性低

氧状态ꎬ这可能导致情绪中枢功能的异常ꎮ 此外长

期的睡眠结构紊乱和不良的睡眠质量可能加重抑郁

症状ꎮ 发生在快速眼动期 ( ｒａｐｉｄ ｅｙｅ ｍｏｖｅｍｅｎｔꎬ
ＲＥＭ)的 ＯＳＡ 与男性中较高程度的抑郁症状显著

相关[１３]ꎮ 横断面研究显示ꎬ用于评估 ＯＳＡ 严重程

度的呼吸暂停低通气指数( ａｐｎｅａ￣ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘꎬ
ＡＨＩ)与抑郁症风险之间存在显著的线性关系ꎬ重度

ＯＳＡ 患者发生抑郁症的风险显著高于轻度 ＯＳＡ 患

者[１４]ꎮ ＬａＧｒｏｔｔｅ 等[１５] 纵向研究发现ꎬ白天过度嗜

睡ꎬ而非 ＯＳＡ 本身ꎬ是抑郁症发生的重要预测因素ꎮ
然而 Ｌｅｅ 等[１６]研究显示抑郁症状与 ＯＳＡ 的严重程

度呈负相关ꎬ这种差异可能与研究样本人群的特征

以及较小的样本量有关ꎮ
抑郁症患者普遍存在睡眠觉醒机制失调ꎬ常见

的睡眠结构改变包括睡眠连续性的破坏、慢波睡眠

的减少以及 ＲＥＭ 期的去抑制等ꎬ超过 ９０％的重度

抑郁症患者存在睡眠问题[１７]ꎬ伴有睡眠障碍的抑郁

症患者往往症状更严重ꎬ治疗也更加困难ꎮ 与总体

人群 相 比ꎬ 原 发 性 诊 断 为 抑 郁 症 者 更 易 出 现

ＯＳＡ[１８]ꎮ 经过多种潜在混杂因素校正后ꎬ基线抑郁

症状与后续发生 ＯＳＡ 的风险增加密切相关[１９]ꎮ 在

基因层面上ꎬ研究发现抑郁症的遗传易感性与 ＯＳＡ
风险增加相关[２０]ꎮ

３　 阻塞性睡眠呼吸暂停与抑郁症的共病
机制

　 　 ＯＳＡ 和抑郁症是两种常见的公共卫生健康问

题ꎬ两者之间相互影响ꎬ其中一种疾病的存在增加另

一种疾病发展的风险ꎮ 研究推测ꎬＯＳＡ 和抑郁症共

病可能与多种机制相关ꎬ包括神经炎症、氧化应激、
肠道菌群紊乱、突触可塑性受损、５￣羟色胺水平的变

化以及补体系统的激活等ꎮ
３.１　 神经炎症

ＯＳＡ 和抑郁症均是复杂的异质性疾病ꎬ涉及多

种发病机制ꎬ其中神经炎症在两者的发病过程中扮

演着重要角色ꎮ 神经炎症主要由小胶质细胞和星形

胶质细胞参与ꎬ小胶质细胞是中枢神经系统的固有

免疫细胞ꎬ在维持大脑稳态和调节神经炎症中起着

关键作用ꎮ 在动物模型中发现 ６ 周的 ＣＩＨ 诱发海

马神经炎症并激活小胶质细胞[２１]ꎮ Ｐｏｌｓｅｋ 等[２２] 研

究发现 ＯＳＡ 中的神经炎症可能具有早期抗抑郁效

应ꎮ 在 ＯＳＡ 的早期阶段ꎬ机体的防御系统可能表现

为适应性和抗抑郁行为ꎻ然而随着 ＯＳＡ 病程进展ꎬ
神经炎症的加剧则可能导致抑郁症状的发生ꎮ 因此

早期识别和治疗 ＯＳＡ 可能对延缓相关抑郁障碍的

发生至关重要ꎮ
神经炎症通过激活小胶质细胞ꎬ释放多种促炎

细胞因子ꎬ破坏血脑屏障完整性ꎬ增加中枢炎症因子

的浸润ꎬ进一步激活神经胶质细胞ꎬ形成恶性循环ꎬ
共同参与 ＯＳＡ 与抑郁样行为的发生ꎮ 在 ＣＩＨ 和 ＳＦ
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模型中均发现神经炎症因子的积累ꎬ特别是肿瘤坏

死因子￣α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬ ＴＮＦ￣α)的水平

升高ꎬ 同 时 血 脑 屏 障 的 紧 密 连 接 结 构 受 到 损

害[２１ꎬ２３]ꎮ ＴＮＦ￣α 不仅具有昼夜节律、参与睡眠调

节ꎬ还可以激活 Ａ１ 星形胶质细胞ꎬ在抑郁症的病理

生理过程中发挥作用ꎮ 荟萃分析发现ꎬ抑郁症患者

的脑脊液中的 ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 浓度高于对照组[２４]ꎬ使
用 ＴＮＦ￣α 拮抗剂英夫利昔单抗可以显著改善抑郁

样行为[２５]ꎮ 此外 ＴＮＦ￣α 通过激活 ＴＧＦ￣β 活化激酶

１ꎬ调节 Ｗｎｔ 信号通路ꎬ而在 ＣＩＨ 和抑郁模型中均发

现 Ｗｎｔ 信号通路激活ꎬ介导海马神经炎症[２１]ꎮ 这

些研究发现表明ꎬＴＮＦ￣α 可能是 ＯＳＡ 患者发生抑

郁症的核心分子ꎬ为 ＯＳＡ 与抑郁症的治疗提供了重

要的干预靶点ꎮ
３.２　 氧化应激

氧化应激是指活性氧( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ
ＲＯＳ)或活性氮( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｎｉｔｒｏｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ ＲＮＳ)产

生增加ꎬ抗氧化剂的抗氧化能力下降的结果ꎮ 在

ＣＩＨ 中发现 ＲＯＳ 水平增加[２６]ꎮ 反复缺氧－再氧化

循环刺激内皮细胞产生过多的 ＲＯＳꎬ破坏了氧化和

抗氧化之间的平衡ꎮ 作为信号分子ꎬＲＯＳ 能够调节

多种信号转导通路ꎬＲＯＳ 的过度产生可以激活炎症

反应ꎬ导致细胞损伤和组织功能障碍ꎮ 中枢神经系

统由于其相对较弱的抗氧化防御能力ꎬ容易受到氧

化应激的影响ꎮ Ｃｕｉ 等[２７] 研究表明ꎬ抑郁症的发生

可能与 ＲＯＳ 生成密切相关ꎮ
脂质过氧化是氧化应激导致细胞损伤的重要途

径之一ꎮ 硫代巴比妥酸反应物( ｔｈｉｏｂａｒｂｉｔｕｒｉｃ ａｃｉｄ
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓꎬ ＴＢＡＲＳ)常用于反映脂质过氧

化水平ꎬ研究发现其随着 ＯＳＡ 严重程度的增加ꎬ
ＴＢＡＲＳ 水平亦逐渐升高[２８] ꎬ这表明氧化应激相关

指标具有作为 ＯＳＡ 生物标志物的潜力ꎮ 脂质过氧

化增加在抑郁症的发展中同样扮演着重要的角

色ꎬＴＢＡＲＳ 通过与细胞膜的脂质过氧化反应ꎬ改
变脂质信使过程ꎬ进而破坏细胞内的生物过程[２９] ꎮ
丙二醛作为脂质过氧化最常见标志物之一ꎬ其通

过改变线粒体蛋白结构导致线粒体功能障碍ꎬ因
此具有神经毒性ꎮ 在 ＯＳＡ 和抑郁症患者中ꎬ丙二

醛血浆水平升高已被证实与疾病的严重程度密切

相关[３０￣３１] ꎮ 此外脂质过氧化可激活氧化还原敏感

的 ＮＦ￣κＢ 炎症通路ꎬ促进促炎细胞因子产生ꎬ进一

步加剧神经元毒性[３２] ꎬ从而影响 ＯＳＡ 与抑郁症患

者大脑的结构与功能ꎮ 这些研究结果提示ꎬ脂质

过氧化可能是 ＯＳＡ 与抑郁症之间的一个重要机制

纽带ꎮ

３.３　 肠道菌群紊乱

人体内微生物群维持着宿主的正常生理状态以

及生理功能ꎬ肠道菌群通过神经、免疫及内分泌等途

径与大脑中枢进行双向交流ꎬ在维持肠道屏障完整

性和调节炎症反应之间的平衡中起着关键作用ꎮ
ＯＳＡ 患者各组织存在不同程度的缺氧ꎬＯＳＡ 相关的

肠道菌群紊乱可能是 ＣＩＨ 和 ＳＦ 等病理生理的重要

结果ꎮ 在 ＯＳＡ 患者中发现肠道菌群紊乱ꎬ且瘤胃球

菌肠型与 ＯＳＡ 的风险增加相关[３３]ꎮ ＣＩＨ 导致菌群

的多样性减少ꎬ有益菌属的丰度降低ꎬ致病菌属丰度

上升ꎬ常表现为厚壁菌门丰度增高和拟杆菌丰度降

低[３４]ꎬ这些致病菌通过破坏肠道的紧密连接蛋白ꎬ
损害肠黏膜屏障ꎬ增加肠道通透性ꎬ使大量微生物及

微生物成分进入血液循环ꎬ进而引发全身炎症反应ꎮ
而补充褪黑素能够改善 ＣＩＨ 引起的肠道菌群紊乱

和肠黏膜损伤[３５]ꎮ 越来越多的证据表明肠道菌群

紊乱在抑郁症的发生发展中起着重要作用ꎮ 近期研

究发现ꎬ抑郁症患者的肠道菌群失调可能导致神经

递质高香草酸的减少ꎬ影响突触自噬过程[３６]ꎮ 在无

菌小鼠中移植来自抑郁患者的肠道微生物群可引发

小鼠抑郁样行为[３７]ꎬ这些发现进一步强调了肠道菌

群在抑郁症中的重要作用ꎮ
在 ４ 周 ＳＦ 暴露下ꎬ毛螺杆菌科和瘤胃球菌科的

丰度增加ꎬ而乳酸菌和双歧杆菌的丰度则减少ꎬ这些

微生物产生的代谢物可能影响脂肪堆积的倾向和睡

眠模式ꎬ从而增加 ＯＳＡ 的风险ꎬ这为未来的研究提

供了新的方向[３８]ꎬ其中瘤胃球菌丰度与抑郁症严重

程度显著正相关[３９]ꎬ而乳酸菌和双歧杆菌具有抗抑

郁作用ꎬ在抑郁症患者中观察到其水平下降[４０]ꎮ
ＯＳＡ 患者的肠道菌群紊乱可能通过肠－脑轴影响宿

主的情绪和行为ꎬ参与抑郁症的发生发展ꎮ 目前尚

不明确抑郁症患者是否通过菌群稳态失衡及代谢物

影响了脂肪堆积的倾向和睡眠模式ꎬ从而增加 ＯＳＡ
的风险ꎬ未来这一领域值得进一步深入研究ꎮ
３.４　 突触可塑性受损

突触可塑性是指突触连接强度的可调节的特

性ꎬ包括突触结构和突触功能的可塑性ꎮ 突触稳态

假说认为ꎬ睡眠可以恢复突触的稳态、调整突触强

度ꎬ并支持能量的平衡以及清醒时的突触的重建ꎮ
在果蝇的研究中发现ꎬ长期睡眠障碍导致突触前活

跃区支架蛋白的上调ꎬ导致广泛的突触可塑性改

变[４１]ꎬ这表明突触可塑性改变极大可能是 ＯＳＡ 睡

眠障碍的结果ꎮ 许多研究已证明ꎬ突触可塑性受损

是 ＯＳＡ 动物模型的重要病理生理变化之一ꎮ 例如 ５
ｈ 睡眠剥夺减少小鼠海马 ＣＡ１ 区的树突棘数量[４２]ꎮ
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ＣＩＨ 不仅通过腺苷受体干扰突触前的释放效率ꎬ减少

突触传递ꎬ影响突触功能可塑性[４３]ꎬ还可以激活感知细

胞外钙离子水平的 Ｇ 蛋白偶联受体———钙感受受体

(ｃａｌｃｉｕｍ ｓｅｎｓｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＣａＳＲ)ꎬ调控 ＣａＳＲ￣ＰＫＣ￣
ＥＲＫ１ / ２ 信号通路ꎬ从而影响海马 ＣＡ１ 区的突触结

构可塑性[４４]ꎮ
在抑郁状态下ꎬ同样存在突触可塑性改变ꎮ 运

用人类全基因组关联分析(ｇｅｎｏｍｅ￣ｗｉｄｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙꎬ ＧＷＡＳ)数据分析揭示与抑郁症相关的生物

学过程ꎬ结果显著富集在与突触结构和突触活动相

关的基因通路中[４５]ꎮ 抑郁症患者大脑中突触修剪

异常ꎬ导致突触生成障碍、突触丢失、突触密度减少ꎬ
以及突触连接性的减弱[４６]ꎮ 在抑郁大鼠模型中发

现海马 ＣＡ１ 区神经元出现酸化ꎬ导致神经元树突棘

密度下降、突触前膜着位的囊泡数目减少、兴奋性突

触后电流的幅度和频率降低ꎬ进一步损害突触可塑

性ꎬ降低突触传递效能[４７]ꎮ 抑郁症主要表现为与情

绪调节有关的脑区突触连接改变ꎬ如前额叶皮层、杏
仁核、海马和伏隔核ꎮ 运用功能磁共振成像发现

ＯＳＡ 患者的背外侧前额叶活动下降[４８]ꎬ提示海马

ＣＡ１ 区和前额叶可能是 ＯＳＡ 共病抑郁症的关键脑

区ꎮ 未来对这些特定脑区亚分区的研究ꎬ有助于揭

示 ＯＳＡ 与抑郁症之间复杂的神经网络相互作用ꎬ为
开发更精准的诊断工具和治疗策略提供科学依据ꎮ
３.５　 ５￣羟色胺水平改变

ＯＳＡ 和抑郁症患者均表现出异常的 ５￣羟色胺

(５￣ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅꎬ ５￣ＨＴ) 水平ꎮ ５￣ＨＴꎬ又称血

清素ꎬ是由色氨酸羟化生成的重要神经递质ꎮ 研究

证明ꎬ在中国汉族人群中ꎬＯＳＡ 与 ５￣ＨＴ 转运体基

因、５￣ＨＴ 受体的多态性密切相关[４９]ꎮ ＯＳＡ 患者血

清 ５￣ＨＴ 水平较低ꎬ而色氨酸羟化酶 １ 水平较高[５０]ꎮ
中枢的 ５￣ＨＴ 能神经元主要来源于中缝背核[５１]ꎮ
Ｋａｕｒ 等[５２] 研究发现中缝背核的 ５￣ＨＴ 能神经元在

高碳酸血症诱导的觉醒中起着关键作用ꎬ抑制这些

神经元显著延长了小鼠在高碳酸血症环境下的唤醒

潜伏期ꎮ
抑郁症通常与单胺类神经递质水平异常相关ꎬ

表现为中枢神经系统中 ５￣ＨＴ、去甲肾上腺素、多巴

胺水平的降低ꎮ ５￣ＨＴ 在调控与抑郁症相关脑区的

兴奋性突触发育起着重要作用[５３]ꎮ ＯＳＡ 患者 ５￣ＨＴ
水平异常可能通过这一机制加剧抑郁症状ꎮ 此外中

缝背核的 ５￣ＨＴ 能神经元不仅在 ＯＳＡ 相关睡眠觉

醒中发挥重要作用ꎬ其激活还可以缓解抑郁样行

为[５４]ꎮ 由于 ＯＳＡ 患者长期处于高碳酸血症状态ꎬ
这可能导致 ５￣ＨＴ 能神经元反应活性降低ꎬ从而在

抑郁症的发生和发展中起到一定的作用ꎮ 这一机制

为理解 ＯＳＡ 与抑郁症的共病提供了新的思路ꎮ
３.６　 补体系统激活

Ｇａｏ 等[５５]研究发现ꎬ补体系统在 ＯＳＡ 和抑郁

症的发生与发展中均扮演着重要角色ꎮ 作为天然免

疫的重要组成部分ꎬ补体系统在 ＯＳＡ 患者体内表现

出显著的激活ꎮ 睡眠障碍可通过激活 Ｃ３￣Ｃ３ａＲ 补

体通路ꎬ介导突触消除过程[５６]ꎮ ＣＩＨ 使补体抑制系

统受损ꎬ进一步刺激血管性血友病因子和血管生成

素￣２ 的释放ꎬ从而促进 ＯＳＡ 血栓形成和炎症反

应[５５]ꎮ 在抑郁症的发生发展过程中ꎬ补体系统同样

起到了关键作用ꎮ 研究发现抑制补体通路能够改善

小胶质细胞介导的异常突触修剪ꎬ改善抑郁模型小

鼠的抑郁样行为[５７]ꎮ 这一发现进一步揭示了补体

系统在神经免疫调节中的潜在机制ꎬ为 ＯＳＡ 和抑郁

症的共同发病机制研究提供了新的视角ꎮ

４　 ＯＳＡ 与抑郁症共病的治疗

持续气道正压通气( ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ａｉｒｗａｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ ＣＰＡＰ)是治疗 ＯＳＡ 的一线治疗方法ꎮ 我

国的诊疗指南将 ＣＰＡＰ 治疗列为轻度 ＯＳＡ 伴有抑

郁症状的成人患者的首选和初始治疗手段ꎮ 研究表

明ꎬＣＰＡＰ 治疗不仅能够显著缓解 ＯＳＡ 患者的呼吸

暂停事件ꎬ还能改善抑郁症状ꎮ 经过 ３ 个月 ＣＰＡＰ
治疗ꎬ患者的 ＰＨＱ￣９ 从(１１.３±６.１)降至(３.７±２.９)ꎬ
ＰＨＱ￣９≥１０(临床上显著抑郁症状)的人数也显著减

少[５８]ꎮ ２~ ４ 周的短期 ＣＰＡＰ 治疗改善抑郁症合并

ＯＳＡ 患者的血糖和抑郁情绪[５９]ꎮ 一项经 ３.７ 年随

访的研究发现 ＣＰＡＰ 治疗显著改善中重度 ＯＳＡ 男

性健康相关的生活质量和抑郁分数[６０]ꎮ
口腔矫治器是另一种常见的非手术的 ＯＳＡ 治

疗手段ꎬ主要应用于轻中度患者中ꎮ 目前关于其对

ＯＳＡ 患者抑郁症状影响的研究相对有限ꎮ 一项为

期 １.５ 年随访的研究发现ꎬ与对照组相比ꎬ口腔矫治

器治疗可以有效缓解上呼吸道阻力综合征患者的呼

吸事件ꎬ同时改善抑郁症状的严重程度[６１]ꎮ 但是ꎬ
上呼吸道阻力综合征患者往往较少出现呼吸暂停ꎬ
并不能和 ＯＳＡ 等同ꎮ 因此关于口腔矫治器在轻中

度 ＯＳＡ 伴抑郁症共病患者中的疗效ꎬ仍需进一步

研究ꎮ
重复经颅磁刺激( ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ ｒＴＭＳ)是一种广泛用于治疗抑郁症的

非侵入性神经调节技术ꎬ为抗抑郁药物治疗效果欠

佳的患者提供了一种有效的替代疗法ꎮ 研究表明ꎬ
单脉冲重复经颅磁刺激可增加 ＯＳＡ 患者上呼吸道
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扩张肌的活性ꎬ改善睡眠期间的气流而不引起觉醒ꎬ
展现出潜在的治疗价值[６２]ꎮ

目前有研究探索抗抑郁药物对 ＯＳＡ 的治疗作

用ꎮ 文拉法辛通过抑制 ５￣ＨＴ 再摄取并增加多巴胺和

去甲肾上腺素释放ꎬ有效改善抑郁症患者症状ꎮ 然

而ꎬ重度抑郁症合并 ＯＳＡ 的老年人经 １２ 周文拉法辛

治疗后患者的健康指标反而有所恶化ꎮ 与合并 ＯＳＡ
者相比ꎬ非 ＯＳＡ 者的治疗有效率高 １.７９ 倍[６３]ꎮ 此

外 Ｓｃｈｍｉｃｋｌ 等[６４]随机双盲临床实验发现文拉法辛

对 ＯＳＡ 患者呼吸暂停事件的改善效果与安慰剂无

显著差异ꎮ 这一结果突出了在治疗抑郁症患者时ꎬ
识别是否合并 ＯＳＡ 的重要性ꎬ因为 ＯＳＡ 可能会削

弱抑郁症老年患者对抗抑郁药物治疗的反应ꎮ 另一

方面ꎬ氟西汀与昂丹司琼的联合治疗耐受性较好ꎬ且
ＡＨＩ 较基线水平降低约 ４０％[６５]ꎮ 托莫西汀是一种

选择性去甲肾上腺素再摄取抑制剂ꎬ可用于部分抑

郁症患者的治疗ꎮ 一项Ⅱ期临床试验联合使用托莫

西汀与奥昔布宁治疗一个月后ꎬ４２％的患者≥４％氧

饱和度下降的低通气标准(ＡＨＩ４)降低到 １０ 以下ꎬ
近一半受试者的 ＡＨＩ４ 降低了 ５０％[６６]ꎮ 这种联合治

疗在维持上气道扩张肌张力的同时ꎬ显著改善了

ＯＳＡ 患者的 ＡＨＩ 和疲劳症状ꎮ 右美托咪定是一种

选择性 α２ 肾上腺素受体激动剂ꎬ在改善睡眠质量

和情绪调节方面显示出潜力[６７]ꎮ 研究表明ꎬ右美托

咪定不仅能够改善主观睡眠质量及其相关的认知障

碍ꎬ还可以显著改善睡眠剥夺小鼠的抑郁样行

为[６８]ꎮ 但右美托咪定在改善 ＯＳＡ 患者睡眠和情绪

方面的潜在疗效仍需进一步探索ꎮ
综上所述ꎬ现有研究充分支持 ＣＰＡＰ 在治疗

ＯＳＡ 与抑郁症共病中的重要作用ꎬ且抑郁症状越显

著ꎬ治疗获益越大ꎮ 然而由于抑郁症患者往往依从

性较差ꎬ这可能削弱 ＣＰＡＰ 的实际疗效ꎮ 因此帮助

患者正确理解疾病、接受抑郁药物治疗及认知行为

治疗ꎬ可以显著提高依从性并改善睡眠质量和抑郁

症状ꎮ 此外体重管理、规律运动和家庭支持等干预

措施ꎬ与 ＣＰＡＰ 联合应用ꎬ可为患者提供更加全面的

治疗方案ꎮ

５　 小　 结

ＯＳＡ 和抑郁症的发病率逐年上升ꎬ二者的共同

发病机制涉及神经炎症、氧化应激、肠道菌群紊乱、
突触可塑性受损、５￣ＨＴ 水平变化以及补体系统的激

活等多个因素ꎮ 这些机制在 ＯＳＡ 与抑郁症的发生

与发展过程中相互作用ꎬ共同推动疾病的进展ꎮ 通

过深入分析 ＯＳＡ 与抑郁症的潜在共同作用机制ꎬ期

望为 ＯＳＡ 患者的抑郁症临床治疗和预后改善提供

新的药物靶点ꎮ ＯＳＡ 合并抑郁症不仅加重患者的

症状ꎬ还可能降低其治疗依从性和生活质量ꎬ进而增

加医疗保健成本并加重社会医疗负担ꎮ 因此早期识

别 ＯＳＡ 患者的抑郁风险ꎬ对抑郁症患者实施科学的

睡眠管理ꎬ并在早期干预 ＯＳＡ 引发的抑郁进程ꎬ具
有重要的临床意义ꎮ 这不仅有助于改善患者的睡眠

质量ꎬ还能显著提高患者及其家庭的生活质量ꎮ 然

而ꎬ目前的相关研究仍存在诸多不足:研究样本量相

对较小ꎬ影响了结果的准确性和外推性ꎻ抑郁症对

ＯＳＡ 的具体致病机制尚未完全明了ꎻＯＳＡ 合并抑郁

症患者的 ＣＰＡＰ 治疗尚缺乏与抗抑郁药物治疗的对

比研究ꎬ且关于联合治疗的相关证据仍然不足ꎮ 展

望未来ꎬ随着大规模、多中心、跨学科合作研究的推

进ꎬ以及神经影像学、分子生物学和遗传学等领域的

进展ꎬ预计我们将能够揭示 ＯＳＡ 与抑郁症共病的具

体生物学机制ꎬ并通过联合治疗策略为 ＯＳＡ 合并抑

郁症的患者提供更加个性化、有效的治疗方案ꎮ
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ｄｒｏｍｅ ｉｎ ｍａｊｏｒ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ａｎｄ ｒｅｔｒｏ￣
ｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ７０３ ｓｕｂｊｅｃｔｓ [ Ｊ] . ＢＭＣ Ｐｕｌｍ Ｍｅｄꎬ
２０１７ꎬ １７(１): １６５. ｄｏｉ:１０.１１８６ / ｓ１２８９０￣０１７￣０５２２￣３

[１１] Ｓｔｒａｕｓｚ Ｓꎬ Ｒｕｏｔｓａｌａｉｎｅｎ Ｓꎬ Ｏｌｌｉｌａ ＨＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｔｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｏｅａ ｄｉｓｃｏｖｅｒｓ ａ ｓｔｒｏｎｇ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｈｅａｌｔｈ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ
Ｊꎬ ２０２１ꎬ ５７ ( ５): ２００３０９１. ｄｏｉ: １０. １１８３ / １３９９３００３.
０３０９１￣２０２０

[１２] Ｍｉｌａｎｅｓｃｈｉ Ｙꎬ Ｓｉｍｍｏｎｓ ＷＫꎬ ｖａｎ Ｒｏｓｓｕｍ ＥＦＣꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｓｈａｒｅｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１９ꎬ ２４(１): １８￣３３.
ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１３８０￣０１８￣００１７￣５

[１３] Ｌｅｅ ＳＡꎬ Ｐａｅｋ ＪＨꎬ Ｈａｎ ＳＨ. ＲＥＭ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｓｌｅｅｐ￣ｄｉｓｏｒｄｅｒ￣
ｅｄ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ
ｍｅｎ ｂｕｔ ｎｏｔ ｉｎ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｓｌｅｅｐ Ｂｒｅａｔｈꎬ ２０１６ꎬ ２０(３):
９９５￣１００２. ｄｏｉ:１０.１００７ / ｓ１１３２５￣０１６￣１３２３￣２

[１４] Ｚｈａｏ ＤＦꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＺꎬ Ｓｕｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｉｓｋ: ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｄｏｓｅ￣ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ] .
Ｓｌｅｅｐ Ｂｒｅａｔｈꎬ ２０２４ꎬ ２８(５): ２１７５￣２１８５. ｄｏｉ:１０.１００７ /
ｓ１１３２５￣０２４￣０３０８３￣４

[１５] Ｌａ Ｇｒｏｔｔｅ Ｃꎬ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ￣Ｍｅｎｄｏｚａ Ｊꎬ Ｃａｌｈｏｕｎ ＳＬꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａꎬ ｏｂｅ￣
ｓｉｔｙ ａｎｄ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｄａｙｔｉｍｅ ｓｌｅｅｐｉｎｅｓｓ ｗｉｔｈ ｉｎｃｉｄｅｎｔ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌꎬ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .
Ｉｎｔ Ｊ Ｏｂｅｓꎬ ２０１６ꎬ ４０(９): １３９７￣１４０４. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｉｊｏ.
２０１６.８７

[１６] Ｌｅｅ ＳＡꎬ Ｉｍ Ｋꎬ Ｓｅｏ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｎｘｉｅｔｙ
ａｍｏｎｇ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ [ Ｊ ] .
Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ １０１: １１￣１８. ｄｏｉ: １０. １０１６ / ｊ. ｓｌｅｅｐ.
２０２２.０９.０２３

[１７] Ｐａｎｄｉ￣Ｐｅｒｕｍａｌ ＳＲꎬ Ｍｏｎｔｉ ＪＭꎬ Ｂｕｒｍａｎ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌａｒｉｆ￣
ｙｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｌｅｅｐ ｉｎ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ
[Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ Ｒｅｓꎬ ２０２０ꎬ ２９１: １１３２３９. ｄｏｉ:１０.１０１６ /
ｊ.ｐｓｙｃｈｒｅｓ.２０２０.１１３２３９

[１８] Ｖａｎｅｋ Ｊꎬ Ｐｒａｓｋｏ Ｊꎬ Ｇｅｎｚｏｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａꎬ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｓｌｅｅｐ
Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ ７２: ５０￣５８. ｄｏｉ:１０. １０１６ / ｊ. ｓｌｅｅｐ. ２０２０. ０３.
０１７

[１９] Ｐａｎ ＭＬꎬ Ｔｓａｏ ＨＭꎬ Ｈｓｕ ＣＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌ ａｓｓｏｃｉ￣
ａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ
２０１６ꎬ ９５ ( ３７ ): ｅ４８３３. ｄｏｉ: １０. １０９７ / ＭＤ. ０００００００
０００００４８３３

[２０] Ｌｉｕ ＨＭꎬ Ｗａｎｇ ＸＭꎬ Ｆｅｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａ ａｎｄ ｍｅｎｔａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ: ａ ｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌ ｍｅｎｄｅｌｉａｎ
ｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . ＢＭＣ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０２４ꎬ ２４
(１): ３０４. ｄｏｉ:１０.１１８６ / ｓ１２８８８￣０２４￣０５７５４￣８

[２１] Ｋｏｎｇ ＹＲꎬ Ｊｉ Ｊꎬ Ｚｈａｎ ＸＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅｔ１￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ５ｈｍＣ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｖｉａ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａ￣
ｌｉｎｇ ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｉｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｏｅａ
ｌｅａｄｓ ｔｏ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｆｉｃｉｔ [ Ｊ ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ
２０２４ꎬ ２１(１): ２０８. ｄｏｉ:１０.１１８６ / ｓ１２９７４￣０２４￣０３１８９￣２

[２２] Ｐｏｌｓｅｋ Ｄꎬ Ｃａｓｈ Ｄꎬ Ｖｅｒｏｎｅｓｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｎａｔｅ ｉｍ￣
ｍｕｎｅ ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ￣ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣２ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｄｅｐｒｅｓｓｏｇｅｎｉｃ
ａｎｄ ａｎｏｒｅｘｉｏｌｙｔｉｃ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｏｂｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｏｅａ[ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ １０: １１４７５. ｄｏｉ:
１０.１０３８ / ｓ４１５９８￣０２０￣６８２９９￣２

[２３] Ｐｕｅｃｈ Ｃꎬ Ｂａｄｒａｎ Ｍꎬ Ｒｕｎｉｏｎ ＡＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍ￣
ｐａｉｒｍｅｎｔｓꎬ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ￣ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ
ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｌｅｅｐ ｆｒａｇｍｅｎｔａ￣
ｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｄａｙｌｉｇｈｔ ｐｅｒｉｏｄ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ
２４(１２): ９８８０. ｄｏｉ:１０.３３９０ / ｉｊｍｓ２４１２９８８０

[２４] Ｅｎａｃｈｅ Ｄꎬ Ｐａｒｉａｎｔｅ ＣＭꎬ Ｍｏｎｄｅｌｌｉ Ｖ. Ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｃｅｎｔｒａｌ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｊｏｒ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｔｕｄｉｅｓ ｅｘａｍｉｎｉｎｇ ｃｅｒｅｂｒｏ￣
ｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄꎬ ｐｏｓｉｔｒｏｎ ｅｍｉｓｓｉｏｎ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｄ ｐｏｓｔ￣
ｍｏｒｔｅｍ ｂｒａｉｎ ｔｉｓｓｕｅ[Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｂｅｈａｖ Ｉｍｍｕｎꎬ ２０１９ꎬ ８１:
２４￣４０. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｂｉ.２０１９.０６.０１５

[２５] Ｇａｏ ＭＪꎬ Ｓｏｎｇ Ｙꎬ Ｌｉｕ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＮＦ￣α / ＴＮＦＲ１ ａｃｔｉｖａ￣
ｔｅｄ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ￣ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｉｎ
ＣＵＭＳ ｍｉｃｅ [ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓｃｏｖꎬ ２０２４ꎬ １０ ( １):
２２０. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１４２０￣０２４￣０１９８７￣４

[２６] Ｃｈｕ Ａꎬ Ｇｏｚａｌ Ｄꎬ Ｃｏｒｔｅｓｅ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｙｓ￣
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｍｉｃｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐｏｓｔｎａｔａｌ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｈｙ￣
ｐｏｘｉａ[Ｊ] . Ｐｅｄｉａｔｒ Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ ７７(３): ４２５￣４３３. ｄｏｉ:１０.
１０３８ / ｐｒ.２０１４.１９７

[２７] Ｃｕｉ ＬＬꎬ Ｌｉ Ｓꎬ Ｗａｎｇ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｊｏｒ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓｏｒ￣
ｄｅｒ: ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓꎬ ｍｅｃｈａｎｉｓｍꎬ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
[Ｊ] . Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒꎬ ２０２４ꎬ ９ ( １): ３０.
ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１３９２￣０２４￣０１７３８￣ｙ

[２８] Ｃｏｆｔａ Ｓꎬ Ｗｉｎｉａｒｓｋａ ＨＭꎬ Ｐłóｃｉｎｉｃｚａｋ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ
[Ｊ] . Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌꎬ ２０１９ꎬ １２２２: ２７￣３５. ｄｏｉ:１０.
１００７ / ５５８４＿２０１９＿４３３

[２９] Ｊｉｍéｎｅｚ￣Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ Ｓꎬ Ｇｕｒｐｅｇｕｉ Ｍꎬ Ｇａｒｒｏｔｅ￣Ｒｏｊａｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ.
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.３ꎬ ２０２５
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ｄｒｏｍｅ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１４ꎬ ９(１): ｅ８６４６０. ｄｏｉ:１０.
１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００８６４６０

[５０] Ｗｉｅｃｋｉｅｗｉｃｚ Ｍꎬ Ｍａｒｔｙｎｏｗｉｃｚ Ｈꎬ Ｌａｖｉｇｎｅ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ
ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ
ａｎｄ ｓｌｅｅｐ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２３ꎬ １３
(１): １１８００. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１５９８￣０２３￣３８８４２￣ｙ

[５１] Ｒｅｎ Ｊꎬ Ｆｒｉｅｄｍａｎｎ Ｄꎬ Ｘｉｏｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｔｏｍｉｃａｌｌｙ ｄｅ￣
ｆｉｎｅｄ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｄｏｒｓａｌ ｒａｐｈｅ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｓｕｂ￣
ｓｙｓｔｅｍｓ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌꎬ ２０１８ꎬ １７５ ( ２): ４７２￣４８７. ｄｏｉ: １０.

􀅰５９􀅰
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Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｖｏｌ.３９ꎬ Ｎｏ.３ꎬ ２０２５

１０１６ / ｊ.ｃｅｌｌ.２０１８.０７.０４３
[５２] Ｋａｕｒ Ｓꎬ Ｄｅ Ｌｕｃａ Ｒꎬ Ｋｈａｎｄａｙ ＭＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｓｅｒｏ￣

ｔｏｎｅｒｇｉｃ ｄｏｒｓａｌ ｒａｐｈｅ ｎｅｕｒｏｎｓ ｉｎ ｈｙｐｅｒｃａｐｎｉａ￣ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｒｏｕｓａｌｓ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２０ꎬ １１(１): ２７６９. ｄｏｉ:
１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２０￣１６５１８￣９

[５３] Ｏｇｅｌｍａｎ Ｒꎬ Ｇｏｍｅｚ Ｗｕｌｓｃｈｎｅｒ ＬＥꎬ Ｈｏｅｌｓｃｈｅｒ ＶＭꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ ｓｙｎａｐｓｅ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ ｃｏｒｔｅｘ [ Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２０２４ꎬ
１５(１): １３６８. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２４￣４５７３４￣ｗ

[５４] Ｈｕａｎｇ Ｊꎬ Ｈｕａｎｇ ＷＪꎬ Ｙｉ ＪＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｒｏｍａｌ
ｃｅｌｌｓ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ａｎｄ ａｎｘｉｅｔｙ￣ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｖｉａ ａ
ｌｕｎｇ ｖａｇａｌ￣ｔｏ￣ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ｉｎ ｍａｌｅ ｍｉｃｅ[Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ
２０２３ꎬ １４(１): ７４０６. ｄｏｉ:１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２３￣４３１５０￣０

[５５] Ｇａｏ Ｓꎬ Ｅｍｉｎ Ｍꎬ Ｔｈｏｍａ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｖｏｎ Ｗｉｌｌｅｂｒａｎｄ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ ａｎｇｉｏｐｏｉｅｔｉｎ￣２ ｒｅ￣
ｌｅａｓｅ ｉｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ [ Ｊ] . Ｓｌｅｅｐꎬ ２０２１ꎬ ４４
(４): ｚｓａａ２８６. ｄｏｉ:１０.１０９３ / ｓｌｅｅｐ / ｚｓａａ２８６

[５６] Ｚｈａｉ Ｑꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｙｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｓｌｅｅｐ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｙｉｅｌｄｓ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍ￣
ｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｂｙ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ [ Ｊ ] . Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈꎬ
２０２３ꎬ １３１(３): ５４２￣５５５. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｊａ.２０２３.０４.０４４

[５７] Ｈａｏ ＷＺꎬ Ｍａ ＱＹꎬ Ｗａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｕｔ ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ￣ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ ｔｈｒｏｕｇｈ
ａｂｎｏｒｍａｌ ｓｙｎａｐｓｅ ｐｒｕｎｉｎｇ ｉｎ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｃｏｍ￣
ｐｌｅｍｅｎｔ Ｃ３[Ｊ] . Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅꎬ ２０２４ꎬ １２(１): ３４. ｄｏｉ:１０.
１１８６ / ｓ４０１６８￣０２４￣０１７５６￣６

[５８] Ｅｄｗａｒｄｓ Ｃꎬ Ｍｕｋｈｅｒｊｅｅ Ｓꎬ Ｓｉｍｐｓｏｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａ ｉｎ ｍｅｎ ａｎｄ ｗｏｍｅｎ[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄꎬ ２０１５ꎬ
１１(９): １０２９￣１０３８. ｄｏｉ:１０.５６６４ / ｊｃｓｍ.５０２０

[５９] 张丽ꎬ 邱平云ꎬ 孔晓明ꎬ 等. 抑郁症合并 ＯＳＡ 患者临

床症状、糖脂水平的变化及超短期 ＣＰＡＰ 治疗的影响

[Ｊ] . 临床肺科杂志ꎬ ２０２３ꎬ ２８(３): ３９４￣３９８. ｄｏｉ:１０.
３９６９ / ｊ.ｉｓｓｎ.１００９￣６６６３.２０２３.０３.０１４
ＺＨＡＮＧ Ｌｉꎬ ＱＩＵ Ｐｉｎｇｙｕｎꎬ ＫＯＮＧ Ｘｉａｏｍｉｎｇꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓꎬ ｇｌｙｃｏｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｕｌｔｒａ￣ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ＣＰＡＰ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ＯＳＡ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ Ｍｅｄｉ￣
ｃｉｎｅꎬ ２０２３ꎬ ２８(３): ３９４￣３９８. ｄｏｉ:１０.３９６９ / ｊ. ｉｓｓｎ.１００９￣
６６６３.２０２３.０３.０１４

[６０] Ｄｏｕｇ ＭｃＥｖｏｙ Ｒꎬ Ａｎｔｉｃ ＮＡꎬ Ｈｅｅｌｅｙ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＰＡＰ ｆｏｒ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０１６ꎬ ３７５(１０): ９１９￣９３１.
ｄｏｉ:１０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１６０６５９９

[６１] Ｇｏｄｏｙ ＬＢＭꎬ Ｐａｌｏｍｂｉｎｉ Ｌꎬ Ｐｏｙａｒｅｓ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ
ｏｒａｌ ａｐｐｌｉａｎｃｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｄａｙｔｉｍｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍｏｏｄ ｉｎ ｕｐｐｅｒ ａｉｒｗａｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ[ Ｊ] .
Ｓｌｅｅｐꎬ ２０１７ꎬ ４０(１２) . ｄｏｉ:１０.１０９３ / ｓｌｅｅｐ / ｚｓｘ１７５. ｄｏｉ:
１０.１０９３ / ｓｌｅｅｐ / ｚｓｘ１７５

[６２] Ｌａｎｚａ Ｇꎬ Ｆｉｓｉｃａｒｏ Ｆꎬ Ｃａｎｔｏｎｅ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｌｅｅｐ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
[ Ｊ] . Ｓｌｅｅｐ Ｍｅｄ Ｒｅｖꎬ ２０２３ꎬ ６７: １０１７３５. ｄｏｉ:１０.１０１６ / ｊ.
ｓｍｒｖ.２０２２.１０１７３５

[６３] Ｗａｔｅｒｍａｎ Ｌꎬ Ｓｔａｈｌ ＳＴꎬ Ｂｕｙｓｓｅ ＤＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｌｆ￣ｒｅｐｏｒｔｅｄ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ
ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｌａｔｅ￣ｌｉｆｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ
[Ｊ] . Ｄｅｐｒｅｓｓ Ａｎｘｉｅｔｙꎬ ２０１６ꎬ ３３(１２): １１０７￣１１１３. ｄｏｉ:
１０.１００２ / ｄａ.２２５５５

[６４] Ｓｃｈｍｉｃｋｌ ＣＮꎬ Ｌｉ ＹＲꎬ Ｏｒｒ ＪＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖｅｎ￣
ｌａｆａｘｉｎｅ ｏｎ ａｐｎｅａ￣ｈｙｐｏｐｎｅａ ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｌｅｅｐ
ａｐｎｅａ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄ ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] .
Ｃｈｅｓｔꎬ ２０２０ꎬ １５８ ( ２): ７６５￣７７５. ｄｏｉ:１０. １０１６ / ｊ. ｃｈｅｓｔ.
２０２０.０２.０７４

[６５] Ｐｒａｓａｄ Ｂꎬ Ｒａｄｕｌｏｖａｃｋｉ Ｍꎬ Ｏｌｏｐａｄｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｏｎｄａｎｓｅｔｒｏｎ ａｎｄ ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] .
Ｓｌｅｅｐꎬ ２０１０ꎬ ３３(７): ９８２￣９８９. ｄｏｉ:１０.１０９３ / ｓｌｅｅｐ / ３３.７.
９８２

[６６] Ｓｃｈｗｅｉｔｚｅｒ ＰＫꎬ Ｔａｒａｎｔｏ￣Ｍｏｎｔｅｍｕｒｒｏ Ｌꎬ Ｏｊｉｌｅ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ａｒｏｘｙｂｕｔｙｎｉｎ ａｎｄ ａｔｏｍｏｘｅｔｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ (ＭＡＲＩＰＯＳＡ): ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ ２０８(１２): １３１６￣１３２７. ｄｏｉ:１０.１１６４ / ｒｃｃｍ.
２０２３０６￣１０３６ＯＣ

[６７] Ｚｈｏｕ ＹＹꎬ Ｂａｉ ＺＨꎬ Ｚｈａｎｇ ＷＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｅｘｍｅ￣
ｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｏｎ ｐｏｓｔｐａｒｔｕｍ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｒｅ￣
ｎａｔａｌ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . ＪＡＭＡ
Ｎｅｔｗ Ｏｐｅｎꎬ ２０２４ꎬ ７ ( １): ｅ２３５３２５２. ｄｏｉ: １０. １００１ /
ｊａｍａｎｅｔｗｏｒｋｏｐｅｎ.２０２３.５３２５２

[６８] Ｍｏｏｎ ＥＪꎬ Ｋｏ ＩＧꎬ Ｋｉｍ ＳＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｓｌｅｅｐ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅ ｂｅｈａｖ￣
ｉｏｒｓ ｉｎ ｍｉｃｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｎｅｕｒｏｕｒｏｌ Ｊꎬ ２０１８ꎬ ２２(Ｓｕｐｐｌ ３):
Ｓ１３９￣Ｓ１４６. ｄｏｉ:１０.５２１３ / ｉｎｊ.１８３６２２８.１１４

(编辑:李纬)
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