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[摘要] 目的　分析睡眠相关肺泡低通气障碍(SRHD)患儿的临床特征及多导睡眠监测(PSG)特征，以促进SRHD的辅

助诊断，并探讨无创正压通气对SRHD患儿的治疗效果。方法　收集2016年7月－2024年6月首都儿科研究所附属儿童医

院呼吸内科收治并确诊为 SRHD的 16例患儿的病例资料进行回顾性分析；另收集 2021年 7月－2022年 6月于首都儿科研

究所附属儿童医院呼吸内科、耳鼻喉科就诊，符合入组条件的 69例重度阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)患儿，比较 SRHD患

儿与OSA患儿的临床特征及PSG特征。并评估无创正压通气的治疗效果。结果　(1)16例SRHD患儿中，4例(25.0%)有青

紫症状，9例(56.3%)有呼吸困难，5例(31.3%)有抽搐。(2)11例 SRHD患儿完成PSG+呼气末二氧化碳(PetCO2)监测，结果

显示符合重度OSA的PSG特点。(3)与重度OSA患儿比较，SRHD患儿快动眼睡眠期(REM)比例、平均及最低血氧饱和度

更低，阻塞性低通气指数、阻塞性呼吸暂停低通气指数(OAHI)、呼吸暂停低通气指数(AHI)更高(P<0.05)。(4)25例OAHI

>25的重度OSA患儿与SRHD患儿比较，后者的阻塞性呼吸暂停指数与阻塞性低通气指数比值约为1:30，脉搏血氧饱和度

(SpO2)下降更明显(P<0.05)。(5)12 例 SRHD 患儿经无创呼吸机治疗后，临床症状缓解，PSG 特征明显改善(P<0.05)。

结论　SRHD患儿常见的3个主要症状为呼吸困难、抽搐、青紫。对出现不明原因青紫等症状，PSG符合重度OSA诊断标

准，睡眠呼吸事件以阻塞性低通气为主、SpO2明显降低的患儿，应积极完善PetCO2监测，以期尽早发现SRHD。无创正

压通气可缓解SRHD患儿的临床症状、减少睡眠事件、提升睡眠中SpO2，使患儿在睡眠中更安全。
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[Abstract] Objective　To analyze the clinical characteristics and polysomnographic (PSG) features of children with sleep-

related hypoventilation disorder (SRHD), facilitate its auxiliary diagnosis, and explore the therapeutic effects of non-invasive positive 

pressure ventilation (NPPV) on SRHD children. Methods　 A retrospective study was conducted on the medical records of 

16 children diagnosed with SRHD who were admitted and treated in the Department of Respiratory Diseases, Children's Hospital 

Affiliated to Capital Institute of Pediatrics, from July 2016 to June 2024. Additionally, 69 children with severe obstructive sleep apnea 

(OSA) who visited the Department of Respiratory Diseases and Otolaryngology at the same hospital from July 2021 to June 2022 and 
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met the inclusion criteria were enrolled to compare clinical and PSG characteristics between SRHD and OSA children. The 

therapeutic effects of NPPV were evaluated. Results　(1) Among 16 SRHD children, 4(25.0%) presented with cyanosis, 9(56.3%) 

with dyspnea, and 5(31.3%) with convulsions. (2) Eleven SRHD children completed PSG+PetCO2, showing PSG characteristics 

consistent with severe OSA. (3) Compared with severe OSA children, SRHD children had lower proportion of rapid eye movement 

(REM) sleep, mean and minimum oxygen saturation, and higher obstructive hypopnea index, obstructive apnea-hypopnea index 

(OAHI), and apnea-hypopnea index (AHI) (P<0.05). (4) When compared with 25 severe OSA children with OAHI >25, the ratio of 

obstructive apnea to hypoventilation was approximately 1: 30 in SRHD children, with more significant decrease in pulse oxygen 

saturation (P<0.05). (5) After NPPV treatment for 12 SRHD children, clinical symptoms and PSG indicators significantly improved 

(P<0.05). Conclusions　 The 3 main symptoms in SRHD children are dyspnea, convulsions, and cyanosis. For children with 

unexplained cyanosis and PSG meeting severe OSA criteria, especially those with predominantly obstructive hypoventilation events 

and significant SpO2 reduction, PetCO2 monitoring should be performed to detect SRHD early. NPPV improves clinical symptoms, 

reduces sleep-related events, increases sleep-time SpO2, and enhances sleep safety in SRHD children. 

[Key words] sleep related hypoventilation disorder; clinical characteristics; polysomnography; non-invasive positive pressure 

ventilation

睡 眠 相 关 肺 泡 低 通 气 障 碍 (sleep related 
hyperventilation disorder，SRHD)可由脑、脊髓、肌

肉、肺或气道疾病引起[1]。根据国际睡眠障碍分类

第三版[2]将 SRHD 分为 6 类：肥胖低通气综合征

(obesity hypoventilation syndrome，OHS)、先天性中枢

性肺泡低通气综合征(congenital central hypoventilation 
syndrome，CCHS)、迟发性中枢性低通气伴下丘脑

功 能 障 碍 (late-onset central hypoventilation with 
hypothalamic dysfunction，LO-CHS)等。SRHD 为罕见

病，发病率较低，其中 CCHS 发病率最低，发病率

为 0.5/10 万[3-4]。儿童睡眠相关肺泡低通气诊断标准

为睡眠期间经皮或呼气末二氧化碳分压(PetCO2)
>50 mmHg时间占比>25%[2]。但 SRHD疾病普遍缺乏

特征性临床症状，主要表现为睡眠过程中通气功能

不足，引起低氧血症及高碳酸血症，患儿在睡眠中

可能出现青紫、抽搐等表现，甚至危及其生命[5]。

SRHD 治疗方案主要是选择合适的辅助通气方案[2]。

目前可供选择的辅助通气方案包括无创正压通气、

气管切开正压通气、膈肌起搏等[2,6-8]。选择安全、有

效的辅助通气方案非常重要。既往首都儿科研究所

附属儿童医院曾出现 SRHD 患儿因未完善 PetCO2监

测，仅完善多导睡眠监测(PSG)而被误诊为极重度阻

塞性睡眠呼吸暂停(OSA)的情况，未给予有效的辅

助通气，患儿几乎因 CO2潴留及高碳酸血症而失去

生命。因此，本研究收集首都儿科研究所附属儿童

医院呼吸内科的SRHD患儿并分析其临床特征、PSG
特点及辅助通气效果，以促进 SRHD 的辅助诊断，

并探讨无创正压通气对SRHD患儿的治疗效果。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究为回顾性研究。选择2016年

7月－2024年6月首都儿科研究所附属儿童医院呼吸

内科住院诊断为 SRHD 的患儿共 16 例。纳入标准：

(1)年龄：6个月~15岁；(2)经PSG+PetCO2检查提示

PetCO2>50 mmHg 时间占比>25%；(3)通过鼻咽镜或

电子支气管镜检查明确不存在腺样体、扁桃体肥大。

排除标准：(1)睡眠效率<60%；(2)重症支气管肺炎

合并Ⅱ型呼吸衰竭。另选择2021年7月－2022年6月

因鼻塞、打鼾症状就诊于首都儿科研究所附属儿童

医院呼吸内科、耳鼻喉科诊断为重度OSA的患儿共

69 例。纳入标准：(1)年龄：6 个月~15 岁；(2)完善

鼻咽侧位X线片A/N>0.6，鼻咽镜、气管镜下腺样体

堵塞后鼻孔>1/2；(3)完善PSG检查提示阻塞性呼吸

暂停低通气指数(OAHI)>10；(4)不存在 SRHD。排

除标准：(1)睡眠效率<60%；(2)除腺样体、扁桃体

肥大外，合并其他引起上气道梗阻因素，如下颌骨

畸形等。本研究获首都儿科研究所附属儿童医院医

学伦理委员会审批(SHERLLM2024025)。
1.2　研究方法　首先收集符合入组标准的 SRHD 患

儿，对其临床特征、PSG+PetCO2结果进行分析。再

根据其 PSG 中 OAHI 的严重程度选择相应病情程度

的OSA患儿作为对照，并对两者的PSG特点进行比

较分析。然后进一步筛选出与SRHD患儿OAHI相当

的 OSA 患儿(OAHI>25)作为对照，对两组患儿的

PSG 特点进一步分析。最后根据 SRHD 患儿是否接

受无创正压通气治疗进行分组，比较无创正压通气

对SRHD的治疗效果。

1.3　病例资料收集的内容及辅助通气方法的选择　

收集 SRHD 患儿的病例资料内容，包括出生史、确

诊 SRHD 的具体类型、就诊年龄、住院病历中主诉

中提及的主要症状、PSG+PetCO2、压力滴定+PetCO2

结果、辅助通气方式、治疗效果评价、对应基因位

点缺陷情况。SRHD 患儿均需选择合适的辅助通气

方案，首先选择创伤小的通气方式，如无创正压通

气，采用飞利浦 Trilogy202 呼吸机进行无创正压通

气。如无创正压通气不能维持患儿生命体征，则可
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考虑气管插管或气管切开正压通气。

1.4　PSG、PetCO2检测方法及报告解读　采用美国

飞利浦伟康 Alice6 LDxS 系列睡眠监测仪对研究对象

进行PSG 检查。所有研究对象检查当日日间避免过

度睡眠，夜间在自然状态下入睡，入睡前禁止服用

咖啡、茶、可乐及镇静催眠药物等。脑电电极安装

按照国际 10-20 标准。PSG 监测的导联：脑电(F3/
M2，F4/M1，C3/M2，C4/M1，O1/M2，O2/M1)、
眼电、下颌肌电、心电、胸腹呼吸运动[使用呼吸感

应体积描记技术(RIP)胸腹传感器]、脉搏血氧饱和

度(SpO2)、鼻气流(口鼻温度传感器、鼻压力传感

器)、鼾声、体位等。PetCO2采用 CO2传感器 LoFlo 
C5 CO2与 Alice6 相连接。睡眠技师依据美国睡眠医

学会(American Academy of Sleep Medicine，AASM)睡
眠监测指南 2.3版本的标准，对PSG、PetCO2进行人

工分析及校对。

1.5　压力滴定目标与方法　压力滴定目标：消除阻

塞性睡眠呼吸事件(呼吸暂停、低通气、呼吸努力相

关觉醒、打鼾)，选定适合的压力后呼吸暂停低通气

指数(AHI)应<5，SpO2>90%。压力滴定方法：进行

检查时，持续正压通气(CPAP)从 4 cmH2O 压力开始

逐渐增加，气道双水平正压通气(BiPAP)从呼气相气

道正压 (EPAP)4 cmH2O，吸气相气道正压 (IPAP)
8 cmH2O压力开始逐渐增加。建议 IPAP和EPAP最小

差值为 4 cmH2O，最大差值为 10 cmH2O。每次调整

呼吸机参数后应最少观察5 min，确定睡眠事件是否

消失。<12 岁的患儿出现至少 1 次阻塞性呼吸暂停、

低通气或 3 次呼吸努力相关觉醒，则应增加呼吸机

压力。>12 岁的患儿出现至少 2 次阻塞性呼吸暂停、

3次低通气或5次呼吸努力相关觉醒，则应增加呼吸

机压力[9]。呼气末CO2水平较血气CO2水平略低，压

力滴定时由于无创呼吸机的影响，呼气末 CO2水平

较血气 CO2 水平低 5~7 cmH2O。故存在 SRHD 的患

儿，完善压力滴定时，应同时监测呼气末 CO2，预

计达到30~35 cmH2O。

1.6　统计学处理　采用 SPSS 20.0 软件进行统计分

析。正态分布的计量资料以 x̄±s表示，两组完全随机

设计的均数比较，方差齐时采用独立样本 t检验；偏

态分布的计量资料以 M(Q1，Q3)表示，两组间比较

采用 Mann-Whitney U 检验。计数资料以例(%)表示，

组间比较采用 χ2检验或Fisher精确检验。P<0.05为差

异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　SRHD 患儿的一般情况及辅助通气方式　16 例

SRHD 患儿中，男 10 例，女 6 例。其中 OHS 2 例

(12.5%)，CCHS 4 例(25%)，LO-CHS 1 例(6.3%)，内

科疾病引起的睡眠相关肺泡低通气9例(56.3%)。4例

(25.0%)患儿伴有青紫症状，9 例(56.3%)伴有呼吸困

难表现，5 例(31.3%)伴有抽搐表现，1 例(6.2%)伴有

呼吸暂停、精神行为异常表现，2 例(12.5%)伴有憋

气及相关症状。1例患儿无法应用无创正压通气且无

法维持生命体征，需行气管切开正压通气。12例患

儿同意使用无创正压通气，且症状均得到缓解，其

中有 2 例拔除气管插管，改用无创正压通气，且可

满足其通气需求(表1)。
2.2　SRHD的PSG检查结果　SRHD患儿中可以完成

整夜 PSG+PetCO2监测的共 11 例，年龄(6.7±3.9)岁，

快动眼睡眠期(REM)比例为 5.1%±4.7%，非快动眼睡

眠期(NREM)比例为94.8%±4.8%，阻塞性呼吸暂停指

数为 1.3(0，2.4)，阻塞性低通气指数为 29.9(21.3，
38.1)， OAHI 为 34.3(29.1， 38.1)， AHI 为 38.1(34.3，
68.2)，平均 SpO2为 85.3%±4.8%，最低 SpO2为 58.9%±
15.3%，3%氧减指数为 43.4(37.6，67.9)。睡眠中心率

为(107.6±13.2)次/min，睡眠中最快心率为 145(131，
162)次/min，睡眠中最慢心率为 (76.0±9.7)次/min。
SRHD的PSG结果和OAHI符合重度OSA的PSG特点。

2.3　SRHD与重度OSA的PSG比较　PSG检查共833份，

其中符合重度OSA入组标准患儿共69例。患儿中男

50 例，女 19 例，年龄(5.7±3.0)岁。两组间除阻塞性

呼吸暂停指数差异无统计学意义(P>0.05)外，其他指

标差异均有统计学意义(P<0.05)。其中，SRHD组患

儿 NREM 比例、阻塞性低通气指数、OAHI、AHI、
3%氧减指数均明显高于重度OSA组，而REM比例、

平均SpO2、最低SpO2明显低于重度OSA组，差异均

有统计学意义(P<0.05或P<0.01)(表2)。
2.4　SRHD 患儿 PSG 特点的分析　当重度 OSA 患儿

PSG 检查中 OAHI>25 时，平均 OAHI 水平为 30.29
(27.5，44.83)，与SRHD患儿平均水平接近，差异无

统计学意义(P>0.05)。共筛选出符合上述条件的重度

OSA 患儿 25 例。继续对 SRHD 患儿与重度 OSA
(OAHI>25)患儿PSG结果进行分析发现，SRHD患儿

阻塞性呼吸暂停指数与阻塞性低通气指数的比值明

显低于重度 OSA(OAHI>25)患儿(P<0.05)。SRHD 阻

塞性呼吸暂停指数与阻塞性低通气指数比值中位数

约为1:30，重度OSA(OAHI>25)阻塞性呼吸暂停与阻

塞性低通气比值中位数约为 1:8。SRHD 组患儿的平

均SpO2与最低SpO2的差值(平均SpO2－最低SpO2)明
显高于重度OSA(OAHI>25)组(26.0%±13.0% vs. 11.3%±
7.6%，P<0.05)，提示 SRHD 患儿血氧饱和度下降程

度明显高于重度 OSA(OAHI>25)组。与重度 OSA
(OAHI>25)组比较，SRHD 组患儿OAHI/AHI 比值差

异无统计学意义(P>0.05)(表3)。
2.5　PSG 检查与无创正压通气治疗　共 12 例 SRHD
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患儿应用无创呼吸机辅助通气治疗。SRHD 患儿压

力滴定后平均阻塞性睡眠呼吸暂停低通气指数为

12.9(2.4，26.8)，平均睡眠呼吸暂停低通气指数为

13.4(2.4，27.1)，平均 SpO2为 92.7%±5.6%，最低 SpO2

表1　16例SRHD患儿一般资料及辅助通气情况

Tab.1　General information of 16 children with sleep related hypoventilation disorders and assisted ventilation status

编号

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

性别

女

女

男

女

女

男

男

男

男

男

男

女

男

男

男

女

年龄
(岁)

10

0.9

1

8

7

10

4

3

2

0.6

0.8

5

7

14

8

9

确诊SRHD
类型

CCHS

CCHS

CCHS

CCHS

LO-CHS

OHS

OHS

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

SRH-MC

所属基因突变情况/所患疾病

PHOX2B基因PARM(20/27)

PHOX2B基因杂合突变

PHOX2B基因PARM(20/28)

PHOX2B基因PARM(20/24)

神经母细胞瘤

PWS

PWS

膈肌麻痹

CHAT基因杂合变异

MECP2基因1个半合子变异

MECP2基因1个半合子突变

ABCC6基因het.c.2542delA，het.c.1132C>T

脑干肿瘤

脑干肿瘤

肌肉无力(未明确具体病因)

ACTA1基因：c.809G>A

主要症状

青紫、抽搐

呼吸困难、抽搐

呼吸困难、抽搐

抽搐

呼吸暂停、行为异常

呼吸困难、青紫

呼吸困难

呼吸困难

呼吸困难

呼吸困难

嗜睡、青紫、抽搐

憋气、青紫

乏力、憋气

呼吸困难

呼吸困难

青紫

辅助通气方式

无创正压通气

有创通气→无创正压通气

无创正压通气

无创正压通气

无创正压通气

无创正压通气

无创正压通气

气管切开正压通气

有创通气→无创正压通气

无

无创正压通气

无创正压通气

无

无创正压通气

无

无创正压通气

治疗效
果评价

有效

有效

有效

有效

有效

有效

有效

有效

有效

无效

有效

有效

无效

有效

无效

有效

SRHD. 睡眠相关肺泡低通气障碍；CCHS. 先天性中枢性肺泡低通气综合征；PARM. 多聚丙氨酸序列重复突变；LO-CHS. 迟发性中枢

性低通气伴下丘脑功能障碍；OHS. 肥胖低通气综合征；PWS. Prader-Willi综合征；SRH-MC. 内科疾病导致的睡眠相关肺泡低通气

表2　SRHD与重度OSA患儿PSG结果的比较

Tab.2　Comparison of PSG between children with sleep related hypoventilation disorders (SRHD) and severe OSA

项目

年龄(岁, x±s)

REM(%, x±s)

NREM(%, x±s)

阻塞性呼吸暂停指数[M(Q1, Q3)]

阻塞性低通气指数[M(Q1, Q3)]

OAHI[M(Q1, Q3)]

AHI[M(Q1, Q3)]

平均SpO2(%, x±s)

最低SpO2(%, x±s)

3%氧减指数[M(Q1, Q3)]

重度OSA组(n=69)

5.7±3.0

13.8±6.7

86.1±6.7

2.3(1.3, 4.0)

13.4(9.3, 20.5)

16.9(13.4, 24.6)

17.8(14.6, 25.0)

91.3±3.1

83.2±8.4

15.8(12.8, 25.6)

SRHD组(n=11)

6.7±3.9

5.1±4.7

94.8±4.8

1.3(0, 2.4)

29.9(21.3, 38.1)

34.3(29.1, 38.1)

38.1(34.3, 68.2)

85.3±4.8

58.9±15.3

43.4(37.6, 67.9)

t/Z

-0.874

17.141

17.125

-1.803

-3.437

-3.961

-4.471

5.246

10.133

-3.598

P

0.35

<0.05

<0.05

0.07

<0.01

<0.05

<0.01

<0.05

<0.01

<0.01

SRHD. 睡眠相关肺泡低通气障碍；OSA. 阻塞性睡眠呼吸暂停；PSG. 多导睡眠监测；REM. 快动眼睡眠期；NREM. 非快动眼睡眠期；

OAHI. 阻塞性睡眠呼吸暂停低通气指数；AHI. 睡眠呼吸暂停低通气指数；SpO2. 脉搏血氧饱和度

表3　SRHD与重度OSA(OAHI>25)患儿PSG特征的比较

Tab.3　Comparison of PSG characteristics in children with sleep related hypoventilation disorders (SRHD) and severe OSA (OAHI>25)

指标

OAHI[M(Q1, Q3)]

阻塞性呼吸暂停指数/阻塞性低通气指数[M(Q1, Q3)]

OAHI/AHI[M(Q1, Q3)]

平均SpO2－最低SpO2(%, x±s)

重度OSA组(n=25)

30.29(27.5, 44.83)

1:8(1:20, 1:3)

0.97(0.96, 0.99)

11.3±7.6

SRHD组(n=11)

34.3(29.1, 38.1)

1:30(0, 1:5)

0.99(0.87, 1.00)

26.0±13.0

Z/t

-0.602

-2.010

-0.052

11.740

P

0.547

<0.05

0.959

<0.05

SRHD. 睡眠相关肺泡低通气障碍；PSG. 多导睡眠监测；OSA. 阻塞性睡眠呼吸暂停；OAHI. 阻塞性睡眠呼吸暂停低通气指数；AHI. 

睡眠呼吸暂停低通气指数；SpO2. 脉搏血氧饱和度
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为 78.1%±13.1%， 平 均 3% 氧 减 指 数 为 13.3(2.55，
29.1)，心率为(93.4±18.5)次/min，最慢心率为(68.4±
10.9)次/min，与PSG比较差异有统计学意义(P<0.05，

表 4)。SRHD 患儿出院后居家睡眠期间坚持使用无

创正压通气，随访 2~8 年，未出现右心功能衰竭、

睡眠中死亡等严重情况。

3　讨　　论

儿童 SRHD 的临床表现多样，这些症状主要与

睡眠中通气不足导致的低氧血症及高碳酸血症密切

相关[4]。Ditmer等[10]报道了1例以急性心包炎、右心

室肥厚为主要改变的患儿，通过完善 PSG+PetCO2、

基因检测最终明确诊断为先天性中枢性肺泡低通气

综合征。本研究也发现有较多患儿伴有抽搐症状，

反复严重的低氧血症及高碳酸血症可能更易引起抽

搐症状。Binmanee 等[11]同样报道了 1 例以抽搐为首

发症状的 SRHD。本研究中 SRHD患儿常见的 3个主

要临床症状为：呼吸困难、抽搐、青紫。此外，

SRHD 的症状表现多样，包括憋气、精神行为异常

等。对于不明原因出现的睡眠中呼吸困难、青紫等

情况，应注意对SRHD进行鉴别诊断。

目前，国内外文献中未见对 SRHD 患儿 PSG 中

的睡眠事件特点进行分析。本研究发现，SRHD 患

儿的PSG检查结果符合重度OSA的诊断标准；与重

度 OSA 患儿比较，SRHD 患儿 PSG 结果中 REM 比例

较低，NREM比例较高，对睡眠质量的影响更明显，

而有研究发现，REM 缩短可能导致患儿发育落

后[12]；与重度 OSA 患儿比较，SRHD 患儿出现阻塞

性睡眠事件增多、3%氧减指数增高，而SpO2相关指

标明显降低。虽然 SRHD 患儿的 PSG 检查结果符合

重度 OSA 的诊断标准，但 SRHD 患儿病情较重度

OSA 患儿的平均水平更为严重。本研究中，与

SRHD 患儿 PSG 相似的重度 OSA 患儿 OAHI>25 时，

平均OAHI水平与 SRHD患儿接近；SRHD患儿 SpO2

下降幅度更为明显。SRHD 患儿 PSG 中睡眠呼吸事

件以阻塞性低通气为主。SRHD 患儿的阻塞性呼吸

暂停指数与阻塞性低通气指数比例中位数约为1:30，
而重度 OSA(OAHI>25)患儿的比例中位数约为 1:8。
CCHS 及 OHS 的致病机制均与呼吸中枢控制异常有

关，无法对低氧血症及动脉血高 CO2分压产生正常

反馈[2,6]。这种致病机制可造成睡眠中持续呼吸浅、

慢，呼吸气流减少，发生阻塞性低通气睡眠事件。

在内科疾病相关低通气中，如肌肉无力、基因相关

异常等，同样会引起睡眠中的呼吸运动变浅，造成

呼吸气流减少，但呼吸运动未完全消失，在PSG 检

查中会被判定为阻塞性低通气睡眠事件。上述

SRHD 的 PSG 特点同样有助于在没有进行 PetCO2检

测时根据PSG结果鉴别SRHD患儿。

儿童阻塞性睡眠呼吸暂停的主要病因是腺样体、

扁桃体肥大[13]。怀疑存在OSA的患儿应进行PSG检

查以明确诊断及严重程度。因腺样体、扁桃体肥大

引起的中、重度OSA一般可通过腺样体、扁桃体切

除术得到改善[14]，与 SRHD 的治疗策略存在本质上

的不同。回顾其他国外相关研究，其中，Fain等[3]发

现，合理的呼吸支持方案与延长患儿生存期及预后

密切相关；Saddi 等[7]、Zhao 等[15]、Reppucci 等[16]、

表4　SRHD患儿PSG与压力滴定的比较

Tab.4　Comparison of PSG and pressure titration in children with sleep related hypoventilation disorder

项目

睡眠潜伏期[min, (M(Q1, Q3)]

REM睡眠潜伏期(min, x±s)

OAHI[M(Q1, Q3)]

AHI[M(Q1, Q3)]

平均SpO2(%, x±s)

最低SpO2(%, x±s)

3%氧减指数[M(Q1, Q3)]

觉醒指数(x±s)

睡眠结构紊乱[例(%)]

睡眠中平均心率(次/min, x±s)

睡眠中最快心率[次/min, M(Q1, Q3)]

睡眠中最慢心率(次/min, x±s)

平均PetCO2(mmHg, x±s)

最高PetCO2(mmHg, x±s)

PSG(n=11)

14.5(0.5, 24.0)

178.3±43.9

34.3(29.1, 38.1)

38.1(34.3, 68.2)

85.3±4.8

58.9±15.3

43.4(37.6, 67.9)

3.4±3.7

11(100)

107.6±13.2

145(131, 162)

76.0±9.7

50.4±18.7

64.7±19.1

压力滴定(n=12)

9.5(1.1, 23.6)

197.1±89.2

12.9(2.4, 26.8)

13.4(2.4, 27.1)

92.7±5.6

78.1±13.1

13.3(2.55, 29.1)

1.8±1.1

10(83.3)

93.4±18.5

140(120, 165)

68.4±10.9

32.8±7.6

56.2±13.9

Z/t

0.154

0.270

-2.460

0.020

9.300

8.760

10.690

2.200

1.920

4.950

0.008

4.770

3.790

0.677

P

0.877

0.610

0.014

0.001

0.006

0.007

0.004

0.157

0.478

0.049

0.929

0.004

0.081

0.432

SRHD. 睡眠相关肺泡低通气障碍；PSG. 多导睡眠监测；REM. 快动眼睡眠期；OAHI. 阻塞性呼吸暂停低通气指数；AHI.呼吸暂停低

通气指数；SpO2. 脉搏血氧饱和度；PetCO2. 呼气末二氧化碳分压
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Stowe 等[17]、Hawton 等[18]、Priyadarshini 等[19]应用无

创正压通气治疗 SRHD 取得了一定的效果。但上述

研究均未对睡眠监测客观数据的改善情况进行分析。

本研究通过无创正压通气方式，有效缓解了患儿的

临床症状，且随访未见右心功能衰竭、睡眠中死亡

等严重情况。对于睡眠监测客观检查而言，无创正

压通气可明显减少阻塞性呼吸暂停、低通气睡眠事

件，增高睡眠中平均 SpO2、最低 SpO2，减少 3% 氧

减指数，降低睡眠中的平均心率、最慢心率，使患

儿在睡眠中更安全。无创正压通气可满足大部分

SRHD 患儿的辅助通气需求，但无创正压通气也并

非适用于每一个SRHD患儿，如Fujimoto等[20]报道了

1例因脑干肿瘤所致的SRHD患儿，术后应用无创正

压通气 20个月，患儿在睡眠中突然死亡，且明确脑

干肿瘤未复发。本研究同样发现有 1 例患儿无创正

压通气不能维持，需行气管切开正压通气以维持生

命体征，提示在少量病例中无创正压通气并不能保

证患儿的安全，还需实施更高级的辅助通气方案。

综上所述，SRHD患儿的临床症状以呼吸困难、

抽搐、青紫等为主，PSG 中睡眠呼吸事件以阻塞性

低通气为主，SpO2明显降低，对于符合上述表现的

患儿应积极完善PetCO2检查，明确是否存在SRHD。

对于明确诊断的 SRHD 患儿应选择合适的辅助通气

方案，无创正压通气可满足大部分 SRHD 患儿的辅

助通气需求，保证睡眠中的安全，且随访过程中未

见发生严重的并发症。但本研究尚存在以下局限：

(1)样本量较小，可能影响结果的普遍性和代表性，

未来的研究应进一步扩大样本量，并结合多中心数

据，以验证本研究的结果；(2)通过无创正压通气仍

可观察到部分PSG参数无明显改善，如睡眠潜伏期、

睡眠结构等，考虑可能与部分患儿不能完全适应无

创呼吸机有关，未来还需优化压力滴定流程，旨在

让患儿提前适应睡眠中的无创正压通气。
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