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　　[摘要]　目的:探讨吸烟对中重度阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)患者手术后糖脂代谢及睡眠结构的影响。方

法:回顾性分析2016年1月-2017年12月诊治的103例成年男性中重度 OSA患者,均无法耐受持续正压通气,
经耳鼻咽喉科医师评估后接受了改良悬雍垂腭咽成形术。纳入研究的患者以是否吸烟分为吸烟组和不吸烟组。
所有患者均进行整夜PSG监测、人体生理学数据测量、血液生化检查(包括血糖、血脂),在术前进行问卷填写,包
括吸烟的问卷调查、Epworth嗜睡量表(ESS)等。术后6个月以后复查,记录上述所有的数据资料。手术前后各

项指标的变化量以 Δ表示(Δ=术后数值-术前数值)。结果:OSA中度15例,重度88例。治愈19例(18.4%),
显效24例(23.3%),有效14例(13.6%),总体有效57例(55.3%)。不吸烟组与吸烟组的手术有效率差异无统

计学意义(59.7%vs.48.9%,P=0.276)。所有患者术后 AHI、SaO2、氧减指数、MAI、总胆固醇(TC)、空腹血糖

(FINS)、空腹胰岛素(HOMA-IR)、BMI、ESS及 N1、N3期睡眠占总睡眠时间的比例均较术前明显改善(P<
0.05)。不吸烟组与吸烟组间的 ΔTC、ΔTG、ΔHDH-C、ΔLDL-C、ΔFINS、ΔHOMA-IR等代谢指标均差异无统计

学意义(P>0.05);但在睡眠结构方面,不吸烟组的 ΔN3期睡眠改善的程度高于吸烟组(P=0.039)。结论:上气

道手术有助于改善 OSA患者的糖脂代谢紊乱及睡眠结构;吸烟对术后糖脂代谢的影响作用不明显,但对睡眠结

构有影响,不吸烟的 OSA患者,术后睡眠结构的改善优于吸烟者。
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Effectofsmokingonglucose,lipidmetabolismandsleepstructurein
postoperativepatientswithobstructivesleepapnea
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Abstract　Objective:Theaimofthisstudyistoinvestigatetheeffectofsmokingontheglucose,lipidmetab-
olismandsleepstructureinpatientswithmoderateandsevereobstructivesleepapnea(OSA)afteroperation.
Methods:Aretrospectiveanalysisof103adultmalepatientswithmoderatetosevereOSA whowerediagnosed
andtreatedfromJanuary2016toDecember2017.Allofthemcouldnottoleratecontinuouspositivepressureven-
tilation.Afterevaluationbyanotolaryngologist,theyunderwentmodifieduvulapalatopharyngoplastysurgery.All
participantsweregroupedaccordingtosmokingstatus(non-smokers,smokers)foranalysis.Laboratory-based
polysomnographicvariables,anthropometricmeasurements,biochemicalindicators,andsmokinghistory,Ep-
worthsleepinessscore(ESS)werecollectedpreoperativelyandpostoperatively.Andthedifferenceofeachvariable
preoperativelyandpostoperativelywasdemonstratedasdelta(Δ,calculatedaspostoperativevalueminuspreopera-
tivevalue).Results:FifteenpatientswithpreoperativemoderateOSAand88patientswithsevereOSA.Theo-
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verallsuccessfulrateofsurgerywas55.3%(18.4%cured,23.3% markedlyeffectiveand13.6%effective),and
therewasnostatisticaldifferencebetweenthenon-smokersandthesmokers(59.7%vs48.9%,P=0.276).Af-
tersurgery,AHI,meanoxygensaturation,ODI,MAI,TC,FBG,fastinginsulin,BMI,ESS,N1andN3were
significantlyimproved(P<0.05).Theameliorationofglucoseorlipidmetabolismrelatedtraits(includingΔTC,

ΔFBG,Δfastinginsulin)werenotsignificantlydifferentbetweensmokersandnon-smokers.However,astosleep
structure,ΔN3wassignificantlyhigherinnon-smokerascomparedtosmokers(P=0.039).Conclusion:Upper
airwaysurgeryishelpfultoimprovetheglucoseandlipidmetabolismdisorderandsleepstructureinOSApa-
tients.Postoperativesmokingwasassociatedwithworsesleepstructure,butnotglycolipid metabolism.The
postoperativeimprovementofsleepstructureinnon-smokingOSApatientswasbetterthansmokers.

Keywords　sleepapnea,obstructive;smoking;glucose/lipidmetabolism;sleeparchitecture;upperairway
surgery

　　阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)是一组以上气道

塌陷伴有夜间反复低氧血症、觉醒和睡眠片段化为

主的临床症候群,其发病率高,可引起人体多系统

改变,如糖脂代谢异常[1]、心血管风险增加[2]、高血

压[3]、肺功能障碍[4]、认知功能障碍[5]等。有效的

治疗对 OSA 患者的生活质量和生存具有重要意

义。睡眠结构紊乱作为 OSA 的主要临床表现,是
白天嗜睡、乏力、记忆力减退的原因之一。如何改

善患者睡眠结构,提高睡眠质量也是治疗的方向。
上气道管腔狭窄是导致 OSA患者睡眠时气道频繁

塌陷的重要原因之一[6],解除上气道阻塞对于防止

气道塌陷、治疗 OSA 具有重要意义。对于不能耐

受持续正压通气(continuouspositiveairwaypres-
sure,CPAP)治疗且有手术指征的患者,手术治疗

是较好的选择,手术不仅对于 OSA 患者的各项指

标有改善作用,同时也对脂代谢[7]、睡眠结构[8]有

改善作用。
吸烟与 OSA有类似情况,在人群的发生率高,

以男性为主,社会影响较大,不仅加重社会经济负

担,也对人体健康产生不利影响[9],两者存在许多

相同的病理生理机制,如炎症反应、氧化应激、神经

系统反应异常等。我们以往的研究发现,OSA 患

者中吸烟的比例高,两者同时存在,不仅相互影响

使 OSA更严重,也使患者对吸烟更具需求[10]。吸

烟和 OSA均对糖脂代谢、睡眠结构有影响,但影响

程度以及相互关系尚不明确。经过手术治疗,吸烟

者和不吸烟者的糖脂代谢、睡眠结构的变化是否有

差异? 目前对此研究的报道较少。我们通过对一

组适合手术的病例在术前术后进行比较,区分吸烟

者和不吸烟者之后,观察两组患者术前术后糖脂代

谢、睡眠结构的改变,比较两组之间的不同,以期为

临床诊疗提供依据。
1　资料和方法

1.1　研究对象

2016年1月—2017年12月于上海交通大学

附属第六人民医院睡眠中心就诊的中国成年男性,
所有参与者均接受整夜PSG监测,最终确诊OSA。
经CPAP治疗,部分患者无法耐受,愿意接受手术

治疗。患者经电子鼻咽喉镜、上气道CT、Freidman
分型等检查,确定上气道阻塞平面,并经耳鼻咽喉

科医师评定进行手术治疗,共103例。所有患者签

署知情同意书。
纳入标准:①男性,18~60岁;②有长期睡眠

打鼾、白天嗜睡等症状,经整夜 PSG 监测确诊为

OSA;③不能耐受 CPAP治疗且有手术意愿及手

术指征者。
排除标准:①曾接受过 OSA 相关的外科治疗

者;②本次治疗中存在多平面阻塞而行联合手术者

(如颏舌肌前移、舌骨悬吊、双颌前移、鼻腔手术

等);③戒烟者;④存在影响手术的全身性疾病(如
心肺功能不全、凝血功能障碍、精神疾病等)。
1.2　方法

患者先行整夜PSG,记录睡眠过程中的各项参

数,并按照美国睡眠医学会(AmericanAcademyof
SleepMedicine,AASM)睡眠分期标准[11],将睡眠

期分 为 快 速 眼 动 期 (REM)和 非 快 速 眼 动 期

(NREM),其中 NREM 分为 N1、N2及 N3期。记

录总睡眠时间(totalsleeptime,TST)以及各期睡

眠占 TST 的 百 分 比。之 后 由 熟 练 的 技 师 参 照

AASM 指南进行手工复核,并生成PSG检查报告。
以 AHI(次/h)判定 OSA的严重程度,<5为正常,
5~15为轻度,>15~30为中度,>30为重度。确

诊患者试行 CPAP治疗,如无法耐受,有手术意愿

并有手术指征者入院进行手术治疗。
患者入院后被询问病史,要求填写 Epworth

嗜睡量表(Epworthsleepingscale,ESS),如实提供

吸烟情况(无吸烟史、现在吸烟、已戒烟,每日吸烟

的数量,吸烟持续的年数,戒烟至今有几年等)。患

者从未吸烟判定为不吸烟者,连续吸烟超过12个

月判定为吸烟者,既往有吸烟而近12个月内未吸

烟判定为戒烟者[12]。进行专科体检,包括鼻、咽喉

部检查,并按照 Freidman分型标准对咽部进行检

查和评估。完成相关辅助检查,如血液常规及生化

检查(包括空腹血糖、胰岛素、血脂等)、心肺功能、
电子鼻咽喉镜、上气道CT等。手术方式参照韩德

民等(2000)报道的保留悬雍垂的改良悬雍垂腭咽
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成 形 术 (H-Uvulopalatopharyngoplasty, H-
UPPP),不同的是,我们的手术中应用了射频消融

系统对组织进行切割、止血。
1.3　随访及疗效判定

对所有术后患者进行定期随访,并至少6个月

之后进行各项指标和问卷的复查,包括PSG复查、
一般体格检查、代谢性指标检查、ESS、睡眠呼吸暂

停专用生活质量评估表及合并症改善情况等,所有

复查内容均与术前相同。对复查的内容进行统一

规范的管理,制定随访复查表,建立随访制度,设立

专门随访小组,定期联系患者前来复查。
根据2009年中华医学会耳鼻咽喉头颈外科分

会关于 OSA诊断和外科治疗指南进行疗效判定。
治愈:AHI<5;显 效:AHI<20 且 降 低 幅 度 ≥
50%;有效:AHI降低幅度≥50%。未达到上述标

准则判定为无效。
1.4　统计方法

根据术前术后患者各变量值进行前后比较,并
按照是否吸烟进行分组。正态分布连续变量以

■x±s形式表示,而非正态分布连续变量以中位数

(四分位间距)形式表示;分类变量以百分比形式表

示。两组间比较采用t检验或 Mann-Whitey-U 检

验。术前与术后指标的比较使用配对t 检 验,
Wilcoxon秩和检验,Kruskal.Wallis检验或者卡方

检验。同时,为了解手术前后各指标变化量的大

小,以术后减术前的值(Δ)作为变量,使用t检验进

行比较。所有的统计分析均由SPSS20.0软件完

成。双侧显著性检验,P<0.05为差异有统计学

意义。

2　结果

2.1　患者基本情况

103例患者年龄22~60岁,平均(41.3±8.6)
岁;随访6.07~14.13个月,平均(9.7±2.4)个月。
以是否吸烟分为不吸烟组(62例)和吸烟组(41
例)。部分患者术后有停止吸烟,但未超过12个

月,故未判定为戒烟。不吸烟组年龄(41.3±9.8)
岁,吸烟组年龄(41.3±6.6)岁,两组之间差异无统

计学意义(P=0.98)。不吸烟组随访(9.5±2.3)
个月,吸烟组随访(9.9±2.65)个月,两组之间差异

无统计学意义(P=0.379)。OSA 轻度0例,中度

15例,重度88例。
2.2　手术效果

治愈19例(18.4%),显效24例(23.3%),有
效14例(13.6%),无效46例(44.7%),总体有效

57例(55.3%)。总体有效患者中,不吸烟者 37
例,吸烟者20例;无效患者中,不吸烟者25例,吸
烟者21例。不吸烟组的手术有效率(59.7%)略高

于吸烟组(48.9%),但经卡方检验,差异无统计学

意义(P=0.276)。
2.3　手术前后不吸烟组和吸烟组各项指标的比较

记录患者手术前的各项指标,手术后以相同的

标准进行复查,比较手术前后各指标的变化是否有

差异,结果发现术后患者的睡眠参数及代谢指标较

术前的差异有统计学意义(P<0.05),提示患者术

后呼吸暂停、低氧血症及糖脂代谢有改善。不吸烟

组和吸烟组手术前后上述睡眠参数和脂代谢指标

的差异也具有统计学意义(P<0.05),但糖代谢指

标的变化稍有不同。见表1。

表1　患者术前、术后各项指标的比较

变量
全部患者(n=103)

术前 术后 P

不吸烟组(n=62)

术前 术后 P

吸烟组(n=41)

术前 术后 P
AHI 55.0±20.027.8±22.2 <0.01 57.3±19.027.1±20.6 <0.01 51.5±21.128.9±24.6 <0.01
CT90/% 25.9±21.3 9.3±13.6 <0.01 27.3±21.9 9.0±13.5 <0.01 23.8±20.3 9.7±14.0 <0.01
meanSaO2/% 91.8±3.7 94.5±3.7 <0.01 91.7±3.5 94.5±2.4 <0.01 91.9±4.1 94.5±2.1 <0.01
LSaO2/% 73.1±11.280.8±10.2 <0.01 73.3±11.780.8±9.8 <0.01 72.9±10.780.9±11.0 <0.01
ODI 53.9±21.431.1±22.8 <0.01 56.8±20.330.6±21.8 <0.01 49.4±22.431.7±24.6 <0.01
MAI 44.8±23.628.6±19.3 <0.01 45.4±23.326.5±16.4 <0.01 43.8±24.331.7±22.8 <0.01
TC/(mmol·L-1) 5.0±1.0 4.6±0.9 <0.01 5.0±0.9 4.6±0.8 <0.01 5.0±1.1 4.7±1.0 <0.01
TG/(mmol·L-1) 2.4±2.2 2.2±2.2 >0.05 2.3±2.0 2.2±2.4 >0.05 2.5±2.5 2.3±1.8 >0.05
HDL-C/(mmol·L-1) 1.1±0.2 1.1±0.2 >0.05 1.1±0.3 1.1±0.2 >0.05 1.1±0.2 1.1±0.2 >0.05
LDL-C/(mmol·L-1) 3.3±0.8 3.0±0.8 <0.01 3.2±0.8 3.0±0.8 <0.05 3.3±0.8 3.0±0.7 <0.05
FBG/(mmol·L-1) 5.7±1.2 5.4±1.5 >0.05 5.6±1.3 5.5±1.7 >0.05 5.7±1.2 5.3±1.0 <0.01
FINS/(μU·mL-1) 17.6±13.116.0±14.2 <0.05 16.7±9.7 14.5±8.0 <0.05 19.0±17.118.3±20.2 >0.05
HOMA-IR 4.5±3.6 4.0±4.0 <0.01 4.3±2.8 3.6±2.3 <0.01 4.9±4.6 4.5±5.6 >0.05
BMI 27.9±2.8 27.3±2.7 <0.01 27.9±2.9 27.3±2.8 <0.01 27.9±2.6 27.3±2.7 <0.01
ESS评分 11.5±5.8 8.8±5.6 <0.01 11.7±5.7 8.5±5.0 <0.01 11.0±6.1 9.2±6.4 <0.05

　　CT90:血氧饱和度低于90%累积时间;meanSaO2:平均动脉血氧饱和度;LSaO2:最低动脉血氧饱和度;ODI:氧减指数;
MAI:微觉醒指数;TC:总胆固醇;TG:甘油三酯;HDL-C:高密度脂蛋白胆固醇;LDL-C:低密度脂蛋白胆固醇;FBG:空腹血

糖;FINS:空腹胰岛素;HOMA-IR:胰岛素抵抗指数评估的稳态模型。
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　　按照前述方法,对睡眠结构进行整体和分组比

较,发现术后患者整体的 N1期睡眠减少,而 N3期

睡眠增多,差异有统计学意义(P<0.05),提示患

者术后睡眠结构有改善。在不吸烟组中这种差异

仍存在(P<0.05),而吸烟组术前术后差异无统计

学意义(P>0.05),提示不吸烟组术后睡眠结构改

善优于吸烟组。见表2。
2.4　不吸烟组和吸烟组各项指标差值的组间比较

分别计算不吸烟组和吸烟组各项指标手术前

后的差值Δ(Δ=术后-术前,Δ可反映手术前后各

项指标的变化量),以Δ值进行组间比较,各项指标

的组间差异无统计学意义(P>0.05)。见表3。
2.5　不吸烟组和吸烟组睡眠结构差值的组间比较

以同样的方法计算两组手术前后各睡眠期占

TST百分比的差值(Δ=术后-术前),以Δ值进行

组间比较,结果发现 N3期的Δ值在两组之间的差

异有统计学意义(P=0.039),不吸烟组 N3期睡眠

的增加量高于吸烟组(表4),提示不吸烟组术后睡

眠结构的改善优于吸烟组。

表2　患者术前、术后睡眠结构的比较

变量/%
全部患者(n=103)

术前 术后 P

不吸烟组(n=62)

术前 术后 P

吸烟组(n=41)

术前 术后 P
REM/TST 10.6±5.9 11.0±5.6 >0.05 11.8±6.1 11.4±5.3 >0.05 8.6±5.0 10.4±6.0 >0.05

N1/TST 23.5±13.2 18.7±12.0 <0.01 21.9±13.0 17.0±11.7 <0.05 25.9±13.2 21.1±12.2 >0.05

N2/TST 45.6±17.4 46.0±15.1 >0.05 47.7±16.8 48.6±16.2 >0.05 42.3±17.9 42.0±12.4 >0.05

N3/TST 10.3±13.3 14.3±11.5 <0.05 7.9±11.2 14.6±11.2 <0.01 13.8±15.4 13.8±12.2 >0.05

　　注:由于患者睡眠时间不同,不能单以时间进行比较,故以各期睡眠时间占 TST的百分比进行比较分析。

表3　不吸烟组和吸烟组之间各指标差值的比较

变量 不吸烟组(n=62) 吸烟组(n=41) P

ΔAHI -31.6(-45.6~12.8) -19.3(-36.9~-4.5) >0.05

ΔCT90 -15.2(-26.6~-1.0) -9.4(-26.2~-2.4) >0.05

ΔmeanSaO2 2.3(0.6~4.0) 2.0(0.1~0.5) >0.05

ΔLSaO2 7.0(0.0~15.0) 7.0(1.0~15.0) >0.05

ΔODI -28.4(48.3~5.8) -18.8(-34.6~0.1) >0.05

ΔMAI -16.8(-37.5~0.1) -6.8(-34.0~7.7) >0.05

ΔTC -0.2(-0.7~0.1) -0.2(0.8~0.1) >0.05

ΔTG -0.1(-0.7~0.4) 0.04(-0.4~0.3) >0.05

ΔHDL-C 0.02(-0.2~0.2) 0.01(-0.1~0.1) >0.05

ΔLDL-C -0.2(-0.6~0.1) -0.1(-0.6~0.1) >0.05

ΔFBG -0.1(-0.7~0.2) -0.2(-0.6~0.1) >0.05

ΔFINS -1.0(-3.7~0.4) -0.6(-3.2~1.0) >0.05

ΔHOMA-IR -0.4(-1.5~-0.1) -0.4(-1.4~-0.3) >0.05

ΔBMI -0.3(-1.7~0.03) -0.4(-1.4~0.01) >0.05

ΔESS -2.0(-5.0~0.1) 0.04(-3.0~0.1) >0.05

表4　不吸烟组和吸烟组之间各睡眠期差值的比较

变量/% 不吸烟组(n=62) 吸烟组(n=41) P

ΔREM/TST -0.3(-4.3~2.9) 2.7(-3.3~6.6) >0.05

ΔN1/TST -4.4(-14~3.5) 0.1(-16.8~7.9) >0.05

ΔN2/TST 0.7(-8.3~11.5) 0.1(-14.5~14.4) >0.05

ΔN3/TST 5.7(0.1~11.8) 3.3(-7.5~7.0) 0.039

2.6　血脂异常患者个体数量的变化在不吸烟组和

吸烟组之间的比较

根据美国国家胆固醇教育计划成人治疗小组

制定的诊断标准[13],血脂异常的判定分别为 TC≥
5.17 mmol/L,TG ≥1.7 mmol/L,HDL-C <
1.03mmol/L,LDL-C≥3.33mmol/L。如果患者
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的四项指标均正常则认为血脂正常;如出现一项异

常,即认为该患者存在血脂异常。经手术治疗,血
脂异常的病例数减少,差异有统计学意义(P=
0.024)。不吸烟组和吸烟组血脂改善的病例数的

差异,经卡方检验无统计学意义(P=0.977)。见

表5。提示手术可以改善患者手术后血脂的情况,
使个体受益,但是否吸烟对这种差异的影响不大。

表5　手术前后患者血脂异常的个体数量变化的比较

例

组别 例数

术前

血脂

正常

血脂

异常

术后

血脂

正常

血脂

异常

P

不吸烟组 62 7 55 14 48
>0.05吸烟组 41 4 37 9 32

合计 103 11 92 23 80 <0.05

3　讨论

OSA往往合并有代谢紊乱,被认为是一组代

谢综合征,对于该病的治疗,不仅着眼于 AHI、血
氧饱和度的改善等方面,更要注重 OSA 带来的系

统性并发症的防治,如糖脂代谢紊乱等。吸烟是一

种常见的社会现象,也会增加患代谢综合征的风

险[14]。我们以往的研究发现,OSA 和吸烟重叠发

病率高,对加剧脂代谢异常具有交互作用[12];同
时,两者都对睡眠结构产生影响。本研究中我们加

入手术这一干预措施,以便更深入地了解吸烟对手

术后患者糖脂代谢及睡眠结构是否产生影响。
以往的研究已经证实,手术后患者的脂代谢、

睡眠结构可得到改善[7-8],但大多未考虑吸烟的情

况,或者仅有少数研究将吸烟作为混淆因子予以矫

正,而极少正面了解吸烟对 OSA 手术后各指标的

影响。我们的研究也证实了手术的作用,患者在手

术后不仅 OSA相关指标,如 AHI和血氧有改善,
TC、FBG和FINS等在术后也有改善,并且睡眠结

构也得到改善,如 N1期睡眠比例减少,而 N3期睡

眠比例增加。但手术后不吸烟组和吸烟组在糖脂

代谢和睡眠结构方面的改变有所不同:吸烟与否对

术后糖脂代谢的影响作用不显著,但对睡眠结构有

显著影响。
为了更清楚地了解吸烟组和不吸烟组之间各

变量的差异性,我们将各个指标以术后减去术前的

差值(Δ)进行比较,发现两组的 ΔAHI、Δ 血氧、
ΔBMI、ΔESS均差异无统计学意义,糖脂代谢指标

差异也无统计学意义,提示吸烟对手术后患者糖脂

代谢的改善影响不明显。手术本身可以带来代谢

方面的收益,但吸烟对患者术后代谢变化的影响不

显著,这可能由于手术对患者睡眠指标及代谢指标

的影响巨大,吸烟作为一个影响因素,其效应不显

著而未能体现。在睡眠结构方面,不吸烟组术后睡

眠结构的改善情况优于吸烟组,主要表现为 N3期

睡眠增加显著高于吸烟组,提示手术后不吸烟者比

吸烟者睡眠结构的改善更明显。
多数研究表明,OSA 引起的脂代谢异常与交

感神经兴奋性增加、间歇性低氧血症、微觉醒等有

关。间歇性低氧激活交感神经系统,脂肪分解增

加,并加重细胞的无氧酵解,脂肪酸利用率降低。
相关报道已证实间歇性低氧可影响血管内皮细胞

代谢[15],加重代谢功能障碍[16]。因此,OSA 患者

往往合并糖脂代谢异常,而减少间歇性低氧,有望

减轻患者代谢异常。我们的研究发现,患者术后血

氧饱和度提高,睡眠结构有所改善,这些变化使患

者代谢异常的情况好转。
在睡眠结构方面,OSA 的睡眠结构紊乱主要

特点是浅睡眠比例增多而深睡眠减少,REM 期睡

眠剥夺,从而使患者出现白天嗜睡、注意力差和精

神萎靡。近期研究显示,REM 期频发呼吸暂停可

能是单纯打鼾和轻度 OSA患者白天过度嗜睡的重

要因素,而夜间间歇性低氧可能是中重度 OSA 患

者白天过度嗜睡的主要因素[17]。吸烟对睡眠的影

响研究较多,英国一项大型研究发现,睡眠障碍与

主动或被动接触大量烟草具有相关性[18]。上气道

梗阻在 OSA发病机制中起重要作用,上气道的解

剖结构和神经肌肉控制的相互作用是 OSA发生的

原因之一[19],手术改变上气道的结构,有利于上气

道的开放,改善缺氧,并使术后患者的睡眠结构得

到改善[8]。综上所述,对于睡眠结构的改善而言,
手术可认为是一个正性因素,而吸烟是一个负性因

素。因此可以预测,如果单手术而不吸烟,患者的

睡眠结构应当得到改善;如果手术和吸烟同时发

生,患者睡眠的改善可能被相互抵消。我们的研究

恰好证实了这种情况,不吸烟的 OSA患者术后 N3
期睡眠增加量显著高于吸烟者。此外,戒烟可改善

患者的脂代谢及睡眠,Attard等[20]一项横断面研

究发现,随吸烟包数的增加,吸烟者的心肌梗死及

血脂异常的风险随之增加,随着戒烟而减低。戒烟

通过改善 HDL 功能,增加胆固醇外流能力等作

用,降低心血管疾病的风险[21]。术前或手术以后

戒烟,有可能让患者获益,但我们的研究中尚未涉

及这部分患者,需要在今后的研究中证实。
虽然本研究得出了一些有意义的结果,但仍存

在许多不足之处。由于是回顾性研究,不可避免地

存在选择偏倚,不过我们的研究是同一研究对象的

前后对比,在一定程度上减少了这种偏倚;研究中

也存在一些影响结果的混淆因素,如年龄等因素未

矫正;在性别方面,一项基于人群的研究显示,男性

和女性在睡眠结构方面有所不同[22],而我们的研

究均针对男性患者,存在性别方面的差异无法判定
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的问题,需要在今后的研究中加入女性患者进一步

明确;虽然考虑了戒烟的影响,但研究中未纳入这

部分患者的数据,这也是今后需要考虑的问题

之一。
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