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高血压是体循环动脉压升高所致的慢性心血管综

合征，其发生与发展受诸多因素影响。近年来，许多研

究表明缺氧在高血压的发病机制中起重要作用。暴露

于高原长期慢性缺氧（chronic hypoxia），会使交感神经

激活、缺氧诱导因子及其下游靶基因激活、氧化应激

增强，造成血管损伤、收缩以及重构，导致血压升高。

而阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive sleep
apnea-hypopnea syndrome, OSAHS）除了特征性的慢性

间歇性缺氧（chronic intermittent hypoxia）对血管本身造

成的危害外，与之伴随的内分泌失衡、夜间高碳酸血

症、睡眠碎片化等均可影响机体动脉血压的调节，加

速高血压的发展进程。对于久居高原罹患 OSAHS的

患者，存在“慢性缺氧+慢性间歇性缺氧”重叠缺氧状

态，而且受气候、社会、文化因素影响，高血压发生发

展进程、危险因素、临床表现及不良心血管预后都有

独特性。因此，探索和关注久居高原罹患 OSAHS患

者的高血压发病机制及临床表现尤为重要。 

1　流行病学

低氧低压是高原最主要的环境特征，生物体内氧

气的生物利用度降低，导致高原地区高血压患病率升

高[1]。高原普通人群的高血压患病率可达 33.0%[2]，并

且海拔与高血压患病率之间存在相关性。高海拔地区

的高血压患病率高于中等海拔地区 [3]。海拔每增加

100 m，高血压的患病率增加 2%[4]。

近年来，OSAHS发病率明显升高 [5]。OSAHS是

指睡眠时因气道塌陷或气管痉挛导致呼吸道部分或完

全阻塞，造成夜间反复发生呼吸暂停和中断事件，进而

导致慢性间歇低氧血症和高碳酸血症的缺氧状态。慢

性间歇性缺氧是 OSAHS的主要特征，即夜间低氧-常
氧循环出现，血氧最低可达 20%甚至更低，但随之即

可恢复常氧水平，夜间动脉血氧饱和度波动幅度大。

同时，OSAHS与高血压的发病和死亡均独立相关。30%～

70%的 OSAHS患者合并高血压，同时 30%～80%的高

血压患者合并 OSAHS，在顽固性高血压患者中，OSAHS
患病率甚至超过 80%[6]。

研究表明，OSAHS在高原的发病率高于平原；在

部分高海拔地区 OSAHS患病率高达 26.9%；高原地区

OSAHS患病风险较低海拔地区高 1.82～1.91倍 [7-8]。

然而，由于大部分高海拔地区医疗资源有限，对于OSAHS
的认知及诊断存在明显不足。与正常高原人群相比，

慢性高原病患者表现出更为严重的呼吸暂停以及较低

的平均血氧饱和度。通过比较汉族和藏族高原

OSAHS的特征发现，藏族人在 3 200 m处表现出更

严重的阻塞性睡眠呼吸暂停、低氧血症和更长的呼吸

暂停持续时间，并且与更高的心率和血压相关[9]。这

可能与不同民族对缺氧环境的适应性不同有关。提示

在高原 OSAHS患者中遗传及民族因素在其疾病进展

中可能起到相互作用[10]。以上研究提示高海拔、慢性

高原病以及种族等可能是高原 OSAHS的危险因素。 

2　双重低氧影响血压的机制

久居高原罹患 OSAHS的患者需要接受环境、慢

性缺氧、夜间慢性间歇性缺氧以及高碳酸血症等挑

战，其中以慢性缺氧联合夜间慢性间歇性缺氧最为突

出，可使机体发生一系列病理生理变化，从而对血压产

生一定影响。 

2.1　血管内皮功能障碍和血管重塑　缺氧可诱导氧

化 应 激 增 强 以 及 缺 氧 诱 导 因 子 (hypoxia-inducible
factor, HIF）表达增强，HIF可启动多个缺氧靶基因的转

录，包括血管内皮生长因子（vascular endothelial growth
factor，VEGF）、促红细胞生成素（erythropoietin，EPO）、

内皮素-1等（图 1）。这些缺氧靶基因会引起一系列信

号转导的级联反应，参与细胞氧供代谢、细胞增殖凋

亡、炎症反应以及血管内皮功能障碍和血管重塑的病

理生理过程，与高血压及其并发症的发生和发展密切相

关[11]。在大多数研究中，高原慢性缺氧通常引起适应
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性 HIF-1α激活[12]，相比之下，OSAHS引起的慢性间歇

性缺氧和再氧合的循环与缺血再灌注导致的机体损伤

相似，这种损伤通常会引起更严重的氧化应激。在慢

性间歇性缺氧暴露后线粒体产生大量活性氧，活性氧

累积进一步激活蛋白激酶 C，后者通过雷帕霉素靶标

激活 HIF-1α合成的同时又可通过脯氨酰羟化酶途径

抑制 HIF-1α降解 ，上述原因共同导致 OSAHS患者

HIF-α水平持续升高。故而慢性缺氧与慢性间歇性缺

氧重叠作用将导致更加强烈并持续的氧化应激状态以

及更高水平的 HIF-1α[13]。激活的 HIF-1α会通过作用

于 VEGF、EPO、内皮素-1、一氧化氮引起血管内皮结

构功能障碍、血流动力学改变以及血管重塑。 

2.1.1　VEGF激活对血管内皮的影响　VEGF在血管

内膜增厚、新生血管形成、血管通透性增加并且在维

持血管结构和功能中发挥调控作用[14]。但血管内膜

过度增厚会增加氧从管腔扩散所需的距离而产生缺氧

区，导致局部氧化应激，这反过来可能会加重血管内皮

的炎症状态，加重内皮结构和功能障碍，影响高血压的

发生发展。研究证实，VEGF水平与高血压的不良预

后明显相关[15]。

 
 

VEGF↑ ↑

EPO↑ ↑

内皮素-1↑ ↑

一氧化氮
利用度↓

新生血管生成

红细胞生成

携氧能力增强

血管收缩/舒张
增强

组织缺氧改善

HIF-1α↑

高原

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

炎症

氧化应激

适应不良适应性反应

VEGF↑

EPO↑

内皮素-1↑

一氧化氮↓/-

组织缺氧加重

血管内膜增厚

管腔硬化

血管收缩/舒张功能紊乱

高血压

血流瘀滞、缓慢

注：VEGF为血管内皮生长因子；EPO为促红细胞生成素；HIF-1α为缺氧诱导因子-1α；↑为升高；↓为降低；-为不变 。

图 1     双重缺氧致缺氧诱导因子及其下游靶基因激活
 

在高原动物及人群血液中均发现 VEGF水平显著

升高[16-18]，这有助于适应高原缺氧环境[19]。在动物研

究中发现，VEGF水平与海拔梯度呈正相关。此外，性

别相同的高海拔地区健康藏族居民的外周血 VEGF水

平显著高于中海拔地区居民，中海拔地区汉族居民的

VEGF水平高于低海拔地区汉族居民[20]，提示高原血

清 VEGF水平与海拔水平有剂量依赖性，并且与高血

压易感性增加相关。研究表明 ，OSAHS患者血清

VEGF水平高于健康对照组，且中重度 OSAHS组高于

轻度 OSAHS组 [21]。与之类似，OSAHS患者夜间血

压、血清 HIF-1α及 VEGF水平高于对照组，且夜间血

压升高程度、血清 VEGF水平与 OSAHS严重程度呈

正相关。这提示 OSAHS患者夜间血压升高可能与循

环中 HIF-1α、VEGF异常增加有关。此外，HIF-1α还

可通过提高 VEGF mRNA的稳定性来增强其活性。总

之，慢性缺氧与慢性间歇性缺氧引起的 VEGF升高程

度受缺氧程度和时间影响。除此之外，VEGF还可通

过自分泌方式调节造血细胞，与另一个缺氧靶基因

EPO产生协同作用。 

2.1.2　EPO激活对血流动力学的影响　EPO通过增加

红细胞数量以及提高血红蛋白浓度来提高机体氧气运

输和释放，可在一定程度上减轻缺氧对组织器官的损

伤。但 EPO过度表达会引起一系列失代偿反应，造成

红细胞结构、数量和功能异常病理改变，导致血流缓
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慢、微循环瘀滞等血流动力学改变，进而使小动脉管

壁结构改变，管腔硬化加速或狭窄，增加外周血管阻力

进而影响血压调节，导致高血压。同时，红细胞具有分

泌一氧化氮的功能，参与机体血压调节[22]。

高原健康居民 EPO水平、红细胞数量、血红蛋白

浓度明显高于平原居民。高水平的血红蛋白浓度与世

居高原的藏族人群高血压发病有关。此外，合并高原

红细胞增多症的高血压患者更易发生致死致残的合并

症如脑出血[23]。提示红细胞数量增多、血红蛋白浓度

升高与高血压引发的不良事件相关。中重度 OSAHS
患者血清 HIF-1α、EPO水平高于轻度 OSAHS患者及

正常组[24]，但其红细胞压积不增加或仅有轻度增加。

与之类似，在慢性间歇性缺氧暴露大鼠模型中，其红细

胞压积仅在低 CO2 水平增加，在等 CO2 水平不增加，这

提示 HIF-1α、EPO参与慢性间歇性缺氧氧化应激过

程，但在等 CO2 水平时该反应是不敏感的。同样，在高

原 OSAHS患者中也发现血清 EPO及血细胞比容与对

照组间无明显差异，但其中性粒细胞、促炎细胞因子

水平升高，提示在这类患者中 EPO在调控红细胞数量

及血红蛋白浓度方面产生了中和效应，但在炎症反应

中产生了叠加效应。 

2.1.3　内皮素-1激活对血管内皮的影响　内皮素-1是

人体中最强且作用持续时间最久的血管收缩因子。内

皮素-1与内皮素受体 A（endothelin receptor A，ETA）结

合可发挥血管加压效应，因此，内皮素-1在调节微循环

系统血流和维持循环系统功能方面发挥重要作用。此

外，内皮素-1也具有促血管内皮细胞增殖作用，可致血

管壁增厚[25]。研究证实，内皮素-1水平不仅与全身性

血压升高相关，还与高血压、劲动脉病变、高血压脑出

血的严重程度和预后相关[26-27]。

慢性缺氧是内皮素-1释放的重要刺激因素，在慢

性缺氧暴露的第 14天，内皮素-1前体分子的转录水平

即可升高约 100倍。高原居民血浆内皮素-1及血压随

海拔高度呈升高趋势，其机制与内皮素-1水平升高致

颈动脉体化学敏感性增加有关。研究证实，中重度

OSAHS患者血浆内皮素-1含量与内皮功能障碍高度

相关[28]，并且内皮素-1水平随呼吸暂停低通气指数增

加呈升高趋势，证实慢性间歇性缺氧是内皮素释放的

刺激因素。此外，内皮素受体拮抗剂可抑制 OSAHS
患者夜间收缩压的增加，进一步证实了内皮素-1在缺

氧相关高血压中的作用。

由一氧化氮介导的内皮素-1与内皮素受体B（endothe-
lin receptor B，ETB）的结合则发挥血管舒张效应，可抵

消 ETA的缩血管作用以及参与内皮素-1的清除。 

2.1.4　一氧化氮水平对血管内皮的影响　VEGF和内皮

型一氧化氮合酶（endothelial nitric oxide synthase，eNOS）

可调控内皮细胞释放一氧化氮。一氧化氮有抗有丝分

裂、扩张血管和抗血栓形成功能，是维持循环系统正

常生理功能的重要调节因子。缺氧条件下，eNOS基因

表达下调使一氧化氮合成受抑[29]，而氧化应激又可使

其过量清除、生物利用度减低，致动脉压升高。

高原人群血浆一氧化氮及 eNOS含量与海拔高度

呈负相关。研究提示，久居高原人群的微循环功能障

碍不仅与一氧化氮生物利用度有关，还与其他因素如

氧化应激产物、炎症因子等的直接毒性或收缩作用有

关。OSAHS与一氧化氮水平的相关性已被证实 [30]。

在 OSAHS高血压患者中，呼吸阻塞程度与一氧化氮

水平呈负相关[31]，并且一氧化氮/内皮素-1降低与其认

知障碍严重程度相关[32]。

研究证实，无论是慢性间歇性缺氧还是慢性缺氧

都会引起血管活性因子中 VEGF、EPO、内皮素-1合成

增多，一氧化氮、eNOS合成减少或利用度下降，舒血

管因子和缩血管因子比例失调，进而导致血管内皮结

构和功能紊乱。高原紫外线、低气压等环境因素与

OSAHS的睡眠碎片化、高碳酸血症等病理因素混杂会

引起高原 OSAHS患者体内氧化 /抗氧化平衡严重失

调，机体处于强烈的氧化应激状态。氧化应激又通过

活性氧的堆积导致炎症、线粒体功能障碍和脂质过氧

化，直接或间接损伤血管内皮，加重血管内皮功能障

碍。而血管内皮损伤与高血压互为因果。总而言之，

在高原 OSAHS患者中，缺氧、血管内皮细胞功能障

碍、高血压三者的关系密不可分，缺氧和高血压是内

皮损伤的始动因素，而内皮损伤的程度也可以反映缺

氧和高血压病情的严重程度，血管内皮损伤又可进一

步加重缺氧。 

2.2　神经内分泌异常　缺氧是动脉血压调节的刺激

因素之一。动脉血中氧分压降低除了刺激化学感受器

兴奋，诱导交感神经张力增加以外，还可使下丘脑-垂
体-肾上腺轴同步激活。交感神经不仅可以通过改变

神经元活动调整呼吸节律，而且可以通过体液调节改

变全身血流量分布，使外周血管收缩引起血压升高。

此外，下丘脑-垂体-肾上腺轴激素可通过水钠潴留、增

加血管对儿茶酚胺敏感性等途径引起血压升高。一般

来说，高原低氧暴露通常引起机体适应性反应，而

OSAHS则可触发一系列病理生理学改变。 

2.2.1　缺氧对下丘脑-垂体-肾上腺轴的影响　低压低

氧暴露早期，除了促肾上腺皮质激素（adrenocortico-
tropic hormone，ACTH）诱导皮质醇分泌增加以外，激活

的交感神经还可通过儿茶酚胺等物质增强肾上腺对

ACTH的敏感性，从而导致循环皮质醇水平升高，且这

种皮质醇水平升高与氧分压、海拔高度、暴露时间具

有相关性，最终通过升高血压、改变心输出量等途径
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提高对高海拔的耐受性[33]。随着缺氧时间延长，机体

失代偿致下丘脑-垂体-肾上腺轴的节律发生紊乱，引

起促肾上腺皮质激素释放激素（corticotropin releasing
hormone，CRH）、精氨酸加压素、ACTH、糖皮质激素

分泌失衡，随后水钠潴留、血管收缩致血压升高，肥

胖、胰岛素抵抗、血脂紊乱和高凝状态致不良心血管

事件发生增加。在 OSAHS患者中亦发现高水平的

ACTH、皮质醇，且激素水平与夜间呼吸暂停事件数、

夜 间 觉 醒 次 数 呈 正 相 关 ， 而 持 续 气 道 正 压 通 气

（continuous positive airway pressure，CPAP）治疗可使循

环皮质醇正常化，提示慢性间歇性缺氧是 ACTH、皮质

醇分泌的刺激因素之一。此外，夜间睡眠碎片化及昼

夜节律紊乱可致日间皮质醇水平生理性下降减慢、夜

间皮质醇水平增加。在非 OSAHS的库欣综合征患者

中发现，其睡眠效率减低、觉醒频率增加，表明高水平

糖皮质激素可对睡眠产生负面影响[34]。

久居高原罹患 OSAHS的患者，这种双重缺氧模

式、睡眠障碍、极端的气候环境以及交感神经持续激

活等因素可显著影响下丘脑-垂体-肾上腺轴的生理活

动，因此预计这类患者的皮质醇浓度会更高，形成代谢

紊乱、血压升高、睡眠障碍加重的恶性循环。 

2.2.2　缺氧引起交感神经持续激活　在高原暴露早

期，机体主要表现为血压、通气量、心率变化以及自主

神经失衡（交感神经兴奋/副交感神经抑制）、酸碱平衡

改变等一系列适应性反应。随着暴露时间延长，则主

要表现为交感神经持续兴奋和肾素-血管紧张素-醛固

酮系统 （renin-angiotensin-aldosterone  system,  RAAS）激

活，引起血压升高及血液重新分配[35]。但交感神经兴

奋机制仅在初入高原时是通过化学反射介导的，随着

对高原的适应，这种化学驱动逐渐减少。然而，即使对

暴露于高原的受试者采用提高吸入气氧浓度、15 min
内输注 1 000 mL生理盐水增加容量负荷的方式消除

化学感受性反射和压力感受性反射，其交感神经仍处

于过度激活状态，提示缺氧引起的化学感受性反射和

脱水引起的压力反射在高海拔条件下并不是使交感神

经过度激活的主要原因，但目前其交感神经持续兴奋

的机制仍不明确，可能涉及外周自主神经反射和中枢

神经通路的改变[36]。可以肯定的是，高原缺氧暴露会

导致压力反射依赖性自主神经功能障碍[37]，主要表现

为压力感受器敏感性降低，动脉压力反射功能受损，交

感神经过度激活[38]，导致血压升高。

OSAHS患者夜间反复出现缺氧-复氧事件，处于

间断性低氧血症和高碳酸血症的病理状态，氧分压降

低和二氧化碳分压升高可直接刺激化学感受器，兴奋

交感神经，刺激儿茶酚胺释放，收缩外周血管，使血压

升高。此外，OSAHS患者睡眠期间呼吸暂停开始时，

胸腔内负压更负，使回心血量增多；而当呼吸暂停结束

时，胸腔内负压减小，回心血量减少；回心血量的改变

可 以 直 接 刺 激 压 力 感 受 器 引 起 交 感 神 经 兴 奋 、

RAAS激活，收缩外周血管，使血压升高。这种夜间交

感神经活动增强和血压升高会延续至白天。与慢性缺

氧类似，OSAHS患者和慢性间歇性缺氧暴露的啮齿类

动物也表现出压力反射功能减弱以及循环血管活性激

素水平升高。但慢性间歇性缺氧诱导的自主神经改变

依赖于颈动脉体，并且在慢性间歇性缺氧诱导的高血

压中起主要作用。这种机制目前尚未完全阐明，但可

能与以下机制有关：①慢性间歇性缺氧通过内皮素-1
与颈动脉体内的 ETA受体结合诱导颈动脉体缺氧超敏

反应，使颈动脉体对缺氧反应增强；②慢性间歇性缺氧

通过降低颈动脉体一氧化氮水平减弱其对颈动脉体化

学感受器放电的抑制作用[39]；③慢性间歇性缺氧通过

增加位于颈动脉体球细胞中的功能性血管紧张素Ⅱ受

体数量来增加颈动脉体缺氧敏感性；④颈动脉体中促

炎性因子含量增加也与其对缺氧敏感性增强有关。研

究发现，低氧低压暴露可增加颈动脉体感觉活动并增

强颈动脉体感觉神经对随后急性缺氧的反应[40]，这可

能加重高原 OSAHS患者夜间交感神经兴奋。 

2.2.3　交感神经激活引起激素、神经递质改变　高原

OSAHS患者神经调节涉及多种机制的复杂整合，其交

感神经过度激活引起儿茶酚胺分泌、RAAS激活等在

高血压发生发展过程中发挥重要作用[41-42]（图 2）。
OSAHS患者和高原人群均具有较高水平的儿茶

酚胺[43-44]。研究报道，高原居民由于交感神经持续兴

奋、肾上腺素受体被长期占用，其肾上腺素受体下调[45]。

但最新动物实验发现，为应对高原低氧低温环境，心血

管对肾上腺素刺激的敏感性增加，致血压升高[46]。经

CPAP、改良悬雍垂腭咽成形术等治疗后 OSAHS患者

儿茶酚胺及血压水平均可下降，提示交感神经活动在

OSAHS相关高血压中起中介作用[47-48]。

除了儿茶酚胺水平升高外，高原居民、OSAHS患

者均存在 RAAS激活。据报道，OSAHS患者心率、收

缩压、血浆肾素活性、醛固酮水平、血管紧张素Ⅱ水平

升高与呼吸暂停低通气指数相关 [49-50]。RAAS活性、

去甲肾上腺素及加压素水平在久居高原人群平均动脉

压升高中发挥重要作用[51]。

5-羟色胺是一种与睡眠呼吸密切相关的神经递

质。外周血中的 5-羟色胺可通过肺牵张反射、颈动脉

压力感受器、化学感受器等方式参与睡眠觉醒周期、

呼吸节律以及颏舌肌舒缩的调节，因而对睡眠呼吸发

挥重要的调节作用[52]。除此之外，5-羟色胺还可通过

促进血管平滑肌细胞的收缩、增殖和迁移，促进血小

板黏附致微循环障碍等途径参与血压调节。OSAHS
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患者循环中 5-羟色胺水平高于健康人，且 5-羟色胺水

平与 OSAHS严重程度呈正相关[53]。高原动物及居民

也具有较高水平的 5-羟色胺，并且与通气反应及外周

化学反应感受器敏感性相关[54-55]。

此外，多巴胺水平升高也参与了高原高血压、OSAHS
相关高血压的发生发展[56-57]。

 
 

交感神经活性↑↑

血压↑

微觉醒↑

吸入气氧分压↓

高原

OSAHS

副交感神经活性↓

交感神经活性↑

血压↑

心率↑

通气反应

压力反射受损
交感神经活性
持续↑

低氧血症

高碳酸血症

胸腔内负压↓

回心血量↓

儿茶酚胺↑↑

RAAS↑↑

5-HT↑↑

多巴胺↑↑

……

化学感受性反射致敏

压力反射功能减弱

血
压
持
续
升
高

交感神经↑

注：OSAHS为阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征；RAAS为肾素-血管紧张素-醛固酮系统；5-HT为 5-羟色胺；↑为升高；↓为降低。

图 2     缺氧引起交感神经激活
 
 

3　高原 OSAHS罹患高血压患者的临床特征

如上所述，高原人群和 OSAHS患者都存在着交感

神经流出增强，压力反射敏感性降低的自主神经功能

障碍，自主神经功能障碍可表现为睡眠期间自发的微

觉醒，睡眠质量差、睡眠周期性呼吸减少等睡眠障碍

以及血压昼夜节律的异常。 

3.1　睡眠障碍　OSAHS患者由于上呼吸道阻塞导致

夜间反复发生呼吸暂停和中断事件，具有夜间打鼾、

憋醒、微觉醒、日间嗜睡等临床特征。在高原地区，由

于对缺氧或二氧化碳水平变化的敏感性增加会表现出

一种适应性通气反应——高海拔周期性呼吸（periodic
breathing at high altitudes），即深呼吸-快速呼吸-中枢性

呼吸暂停交替。据报道，与常压低氧相比，高原低压缺

氧模式对夜间呼吸和睡眠结构的影响更加显著，并且

更易导致高海拔周期性呼吸。而夜间周期性呼吸可导

致频繁觉醒，导致睡眠结构紊乱[58-59]，引起睡眠障碍。

在高原 OSAHS患者中，呼吸暂停低通气指数、平均呼

吸暂停时间、最长呼吸暂停时间和血氧饱和度＜90%
均随海拔高度升高而升高，平均脉搏氧饱和度、最低

脉搏血氧饱和度和心率随海拔升高而显著降低[60-61]。

因此，患者睡眠参数的改变是继发于中枢性睡眠呼吸

暂停的，并且与海拔高度相关，这表明在这类患者中阻

塞性和中枢性事件是相互关联的，中枢性事件继发于

机体对低氧低压过度通气反应，并且进一步促进阻塞

性事件发生[62]。乙酰唑胺可以通过降低周期性呼吸

发生比例、提高血氧饱和度以及利尿作用来降低高原

OSAHS患者的血压[63]。此外，夜间氧疗能降低周期性

呼吸发生率以及呼吸暂停低通气指数，有效提高睡眠

效率[64-65]。但上述研究样本量较小，仍需进一步扩大

样本量研究证实。 

3.2　循环系统改变　在高原进行的一项回顾性研究

中发现，与单纯高血压组相比，OSAHS合并高血压患

者夜间血压升高且波动大，提示这类患者更易发生血

压昼夜节律异常，并且与其夜间睡眠质量差密切相

关。同时，在该研究中观察到应用同种降压药治疗后，

OSAHS合并高血压组降压效果差，血压控制率低，这

提示这类患者更应采用降压药联合夜间氧疗 （如

CPAP）改善缺氧，控制血压，从而降低心血管不良事件。

由于夜间呼吸暂停事件的频发，高原 OSAHS患者

夜间心肌细胞严重缺氧及交感神经与迷走神经失衡，

易致夜间心律失常 ，猝死风险升高。此外 ，高原

OSAHS合并高血压患者发生室性早搏、右束支传导阻

滞、房室传导阻滞、窦性心动过缓的风险增高，预后欠佳。

慢性间歇性缺氧与慢性缺氧重叠可致肺动脉压升

高，因此这类患者心脏结构改变以右心房、右心室增

大为主，肺循环阻力升高致右心负荷加重；血压控制欠

佳可引起左心负荷加重，因此其心力衰竭发生概率升

高，预后恶化。 

3.3　认知障碍　与平原地区患者相比，OSAHS患者

在中等海拔地区可表现出较严重的临床症状（如白天
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过度嗜睡、注意力不集中、记忆问题和情绪变化）以及

较严重的低氧血症，这与血管和呼吸系统疾病的风险

增加有关[66]。研究发现，高原 OSAHS患者脑功能区

变化与平原组不同，这与其认知功能障碍有关[7]。 

4　结语与展望

如本文介绍，高原 OASHS患者具有“重叠缺氧”的
特征，具有双向和剂量-反应关系，OASHS可加速高原

适应性反应向适应不良转变，而高原适应性通气反应

又反过来加重 OSAHS严重程度，导致高血压发病率

升高且控制欠佳。这种复杂的病理机制涉及血管内皮

损伤、氧化应激增强、炎症反应及神经内分泌调控等

多方面因素。此外，在评估这类患者罹患高血压的危

险因素时，除传统因素外，更应关注高原暴露时间和程

度、气候、饮食、民族等因素。但目前针对这种重叠

缺氧模式下高血压的模型较少。

为改善高原 OASHS相关高血压患者的预后和生

活质量，未来的研究方向包括：①深入探讨慢性缺氧与

慢 性 间 歇 性 缺 氧 下 的 分 子 机 制 ， 特 别 是 HIF-1α、
VEGF、EPO、内皮素-1等因子之间的相互作用以及对

血压的影响；②分析基因多态性对高原 OSAHS相关

高血压的影响；③制定特异性诊断标准并优化治疗方

案，如评估 CPAP在高原地区的有效性；④寻找新的药

物靶点，如开发针对上述因子的抑制剂；⑤长期追踪这

类患者的心血管健康状况，以评价现有干预措施的效

果；⑥研究昼夜节律变化，探索改善睡眠质量对血压控

制的影响。
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