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·临床研究·

OSAHS风险对患者静脉麻醉术后认知功能障碍的影响 *

何 超 曾玲玲 张心浩 蔡兰军△

（华中科技大学同济医学院附属同济医院耳鼻咽喉 -头颈外科 湖北武汉 430030）

摘要 目的：探讨 OSAHS风险与静脉麻醉手术患者术后发生认知功能障碍的关系。方法：采用 NoSAS评分对 55例静脉麻醉手术

患者进行 OSAHS风险评估，并将其分为对照组 23例(NoSAS < 8分)和 OSAHS组 32例(NoSAS ≥ 8分)，以蒙特利尔认知评估量

表(MoCA)对两组患者在术前和术后第一天进行认知功能评估，计算每位患者手术前后MoCA评分的差值△ MoCA(术前MoCA-

术后MoCA)，比较两组患者手术前后的MoCA评分及△ MoCA。结果：OSAHS组术前MoCA评分(25.83± 1.80)明显低于对照组

术前MoCA评分(28.05± 1.31)(P<0.05)。OSAHS组术后MoCA评分(25.13± 1.64)较术前无明显变化(P>0.05)，对照组术后MoCA

评分(26.73± 1.17)明显低于术前(P<0.05)。OSAHS组△ MoCA(0.39± 1.03)明显低于对照组(1.32± 1.08)，主要表现为视空间与执行

功能[(0.09± 0.29) vs. (0.30± 0.32)]、注意力[(0.09± 0.60) vs. (0.47± 0.70)]和延时回忆力[(0.17± 0.39) vs. (0.47± 0.51)]两方面(P<0.05)。
结论：OSAHS高风险患者静脉麻醉术后认知功能障碍的程度较 OSAHS低风险人群显著降低。
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Impact of the Risk of OSAHS on the Postoperative Cognitive
Dysfunction after Intravenous Anesthesia*

To investigate the relationship between the risk of OSAHS and postoperative cognitive dysfunction of pa-

tients after intravenous anesthesia. Fifty five patients undergoing surgery after intravenous anesthesia were screened for the risk

of OSAHS using the NoSAS test, and divided into control group(n=23, NoSAS<8) and OSAHS group(n=32, NoSAS≥ 8). The cognitive

function was assessed using Montreal cognitive assessment(MoCA) the day before surgery and one day after surgery. The change of cog-

nitive functions were evaluated, expressed as the difference between pre- and postoperative MoCA values (△ MoCA=preoperative Mo-

CA-postpreoperative MoCA). MoCA between pre- and postoperation in each group, △ MoCA between the two groups were compared.

Preoperatively, OSAHS patients showed a significant worse performance for MoCA values (25.83± 1.80) than those in control

group (28.05± 1.31)(P<0.05). However, when comparing pre- and postoperative cognitive function in each group, the OSAHS patients

did not show a significant loss for postoperative MoCA values (25.13± 1.64) compared with preoperative MoCA (P>0.05), whereas the
control group showed a significant worse performance for postoperative MoCA values(26.73± 1.17) than prepostoperative MoCA(P<0.05).
We found △ MoCA in OSAHS group(0.39± 1.03) were significantly decreased compared with △ MoCA in control group(1.32± 1.08),

mainly respect to visuospatial/executive[(0.09± 0.29) vs. (0.30± 0.32)], attention[(0.09± 0.60) vs. (0.47± 0.70)] and delayed memory

[(0.17± 0.39) vs. (0.47± 0.51)](P<0.05). Patients with a high risk of OSAHS screened by NoSAS test showed a significant

lower level on postoperative cognitive dysfunction.

Postoperative cognitive dysfunction; Sleep apnea hyponea syndrome; Obstructive; Intermittent hypoxia; NoSAS test;

MoCA test
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前言
术后认知功能障碍 (Postoperative cognitive dysfunction，
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Demographics Control group(n=23) OSAHS group(n=32)

Age(year) 67.5 ± 9.3 66.6 ± 7.1

Sex(male/female) 13/10 19/13

Body weight(kg) 63.3± 10.8 75.2± 12.5*

Height(cm) 168± 11.9 173± 10.3

BMI( kg·m-2) 24.6± 4.3 29.3± 5.6*

ASA(I/II/III) 3/16/4 3/19/10

NoSAS(points) 5.7± 2.0 13.3± 2.4*

POCD)是麻醉手术之后出现的一种中枢神经系统并发症，多见

于老年人，特征表现为麻醉术后短暂或长期的认知功能下降，

会严重影响患者生存质量[1,2]。因此，早期预测 POCD对于改善

麻醉手术患者的预后具有重要意义。阻塞性睡眠呼吸暂停低通

气综合征(Obstructive sleep apnea hyponea syndrome，OSAHS)是

睡眠时上呼吸道反复阻塞引起呼吸暂停和低通气的综合征，以

睡眠片段化和慢性间歇性低氧血症为主要特征[3]。近年有研究

指出 OSAHS患者存在认知功能障碍[4,5]，但也有研究发现 OS-

AHS相关间歇性低氧血症具有明显的神经保护作用[6-8]。

本研究以 NoSAS评分对患者进行 OSAHS风险评估，分

析 NoSAS评分与患者手术前后认知功能变化的关系，主要探

讨了 OSAHS风险评估对预测静脉麻醉手术患者 POCD的临

床应用价值。

1 资料与方法

1.1 基础资料

选择 2018年 7月至 2018年 10月在我科行静脉麻醉手术

的患者 55例，性别不限，ASA分级：Ⅰ-III级。纳入标准：年龄

55~80岁，有自主行为能力，能回答相关问卷。排除标准：患有

(1)全身疾病史，如糖尿病、高血压；(2)颅脑疾病史，如精神疾

病、脑肿瘤、癫痫、脑血管意外及头颅外伤等；(3)精神类药物服

用史和酗酒史；(4)已接受或正在接受 OSAHS相关治疗。记录

所有患者基本资料，包括：年龄、性别、职业、教育、身高、体重

等；记录 ASA分级。

1.2 NoSAS量表评分及分组

患者 OSAHS风险评估由 NoSAS量表评分完成[9-11]，量表

包括 5 个问题：(1)N=颈围 (Neck circumference)：>40 cm 为 4

分、≤ 40 cm为 0分；(2)O=肥胖(Obesity)：BMI≤ 25 kg·m-2为 0

分、25 kg·m-2 <BMI <30 kg·m-2 为 3 分、BMI≥ 30 kg·m-2 为 5

分；(3)S= 打鼾 (Snoring)：有为 2 分、无为 0 分；(4)A= 年龄

(Age)：≥ 55岁为 4分、<55岁为 0分；(5)S=性别(Sex)：男性为

2分，女性为 0分。总分 17分，评分≥ 8分者提示 OSAHS高风

险，被分为 OSAHS组；评分 <8分者提示 OSAHS低风险，被分

为对照组。所有患者被分为 OSAHS组(NoSAS≥ 8)32例，对照

组(NoSAS<8)23例。

1.3 临床操作及手术资料

所有患者均行全凭静脉麻醉。气管插管前给予 0.1 mg芬

太尼静脉推注，预设丙泊酚血浆靶浓度为 1.0 滋g/mL，以丙泊酚
靶控输注(Target control infusion，TCI)进行麻醉诱导，再给罗库

溴铵 0.8 mg/kg并持续泵注瑞芬太尼 0.12 滋g·kg-1·min-1，1 min
后经口明视气管插管。手术结束拔管后立即送入麻醉苏醒室，

并至少观察 1 h。记录患者插管时、拔管时和全程最低 SpO2，记

录丙泊酚及瑞芬太尼的用量，记录手术及麻醉时间，记录手术

全程血压波动情况。

1.4 认知功能评分

由经过培训的试验人员分别于术前 1天和术后第 1天对

患者进行认知功能评价。评估方法采用蒙特利尔认知评估量表

(Montreal cognitive assessment，MoCA)北京版[12]：包括视空间与

执行功能(Visuospatial/executive，5分)、命名(Nomination，3分)、

注意力(Attention，6 分)、语言(Language，3 分)、抽象思维 (Ab-

stract thinking，2分)、延时回忆力(Delayed memory，5分)及定向

力(Orientation，6分)等方面，总分 30分。文化程度≤ 12年总分

加 1，以校正教育程度偏倚[12,13]。MoCA≥ 26为认知功能正常，

MoCA<26为认知功能异常。评价过程保证在安静的隔离房间

进行。记录每位患者MoCA评分，计算术前与术后MoCA差

值，以△ MoCA(术前MoCA-术后MoCA)表示。

1.5 统计学处理

采用 SPSS 17.0统计软件进行数据处理，计量资料用 x± s
表示，组间比较采用 t检验或 Mann-Whitey U检验；计数资料

的组间比较采用 x2检验。以 P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者基本资料的分析

两组患者的年龄、性别、身高和 ASA分级比较差异均无统

计学意义(P>0.05)；OSAHS组的体重、体质量指数(BMI)明显大

于对照组，差异有统计学意义(P<0.05)，见表 1。

Note: Compared with the control group, *P<0.05.

表 1 两组患者一般资料比较(x± s)
Table 1 Comparison of the demographic data between two groups(x± s)

2.2 两组手术资料的分析

两组患者手术时间、麻醉时间、插管时 SpO2、拔管时 SpO2、

最低 SpO2、丙泊酚和瑞芬太尼的用量比较差异均无统计学意

义 (P>0.05)，见表 2。两组患者术中均未发生低血压 (收缩压

<80 mmHg)及大出血(出血量 >500 mL)情况。
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Note: Compared with the control group, *P<0.05.

2.3 两组术前与术后MoCA的比较

OSAHS组患者的术后 MoCA总分与术前比较差异无统

计学意义(P>0.05)，仅在延时回忆力方面的评分较术前有明显
降低(P<0.05)；对照组患者的术后MoCA总分与术前MoCA总

分比较明显降低(P<0.05)，主要表现为视空间与执行功能、注意

力和延时回忆力降低(P<0.05)。OSAHS组术前MoCA与对照

组术前MoCA比较明显降低(P<0.05)，主要表现在视空间与执
行功能、注意力及延时回忆力降低；两组命名、语言、抽象思维

及定向力评分比较差异无统计学意义(P>0.05)，见表 3。

Note: No significant difference of operation data between two groups(P>0.05).

表 2 两组患者手术资料比较(x± s)
Table 2 Comparison of the operation data between two groups(x± s)

Control(n=23) OSAHS(n=32)

Duration of operation (min) 84.8± 46.4 76± 39.8

Duration of anaesthesia (min) 99.7± 44.7 120± 56.8

SpO2 at intubation (%) 97.4± 2.5 96.6 ± 3.7

SpO2 at extubation (%) 99.3± 0.6 99.5± 1.5

SpO2 lowest level (%) 90.2± 7.4 92.4± 6.8

Propofol dose (mg·kg-1·h-1) 7.03 ± 2.05 5.84± 3.73

Remifentanil dose (mg·kg-1·h-1) 0.19± 0.07 0.17± 0.10

Hypotension 0/23 0/32

Hemorrhoea 0/23 0/32

Note: Compared with preoperative values in each group, *P<0.05; Compared with control group in preoperative phase, #P<0.05.

表 3 两组术前及术后MoCA及各分项的比较(x± s)
Table 3 Comparison the pre- and postoperative cognitive testing between two groups before and after operation(x± s)

Test
Control(n=23) OSAHS(n=32)

pre post pre post

MoCA(points) 28.05± 1.31 26.73± 1.17* 25.83± 1.80# 25.13± 1.64

Visuospatial/executive 4.68± 0.48 4.38± 0.51* 4.26± 0.75# 4.22± 0.74

Nomination 2.79± 0.42 2.73± 0.37 2.52± 0.47 2.48± 0.51

Attention 5.53± 0.51 5.11± 0.46* 4.70± 0.63# 4.70± 0.63

Language 2.74± 0.45 2.68± 0.48 2.78± 0.42 2.74± 0.45

Abstract thinking 1.95± 0.23 1.89± 0.32 1.87± 0.34 1.88± 0.34

Delayed memory 4.68± 0.28 4.26± 0.45* 4.30± 0.63# 4.13± 0.69*

Orientation 5.68± 0.48 5.58± 0.51 5.39± 0.49 5.48± 0.51

2.4 两组间△ MoCA的比较

在△ MoCA方面，OSAHS组明显低于对照组 (P<0.05)，主
要表现在视空间与执行功能、注意力及延时回忆力方面(P<0.05)；

两组命名、语言、抽象思维及定向力评分比较差异无统计学意

义(P>0.05)，见表 4。

表 4 两组患者△ MoCA及各分项的比较(x± s)
Table 4 Comparison of the change of cognitive testing between two groups before and after operation(x± s)

Test Control(n=23) OSAHS(n=32)

△ MoCA(points) 1.32± 1.08 0.39± 1.03*

Visuospatial/Executive 0.30± 0.32 0.09± 0.29*

Nomination 0.05± 0.23 0.04± 0.37

Attention 0.47± 0.70 0.09± 0.60*

Language 0.05± 0.23 0.04± 0.21

Abstract thinking 0.05± 0.21 0.04± 0.33

Delayed memory 0.47± 0.51 0.17± 0.39*

Orientation 0.11± 0.32 -0.09± 0.51
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3 讨论

多导睡眠监测(Polysomnography，PSG)是临床上用来诊断

及评价 OSAHS病情的金标准，但由于其操作复杂、价格昂贵、

耗费时间等缺点，应用受到一定限制[14]，临床上常用各类简易

量表来评估 OSAHS风险。目前，我国常用的 OSAHS风险评估

量表有 STOP-Bang问卷 (SBQ)、Berlin问卷和 Epworth嗜睡量

表(Epworth Sleepiness Scale，ESS)[15]。SBQ比较简单，但题目主

观性太强，易受被检者主观情绪影响。而 Berlin问卷和 ESS题

目繁多，且不符合中国实际情况，比如有题目与开车等红绿灯

有关，而国内很多患者并无开车经验，故其评估结果可能出现

偏差。

NoSAS评分是一种新的更简便的 OSAHS风险筛查工具，

内容包含 5个客观指标的评估，最初由Marti-Soler等[9]开发，证

明可对患者进行 OSAHS风险评估，具有较高的灵敏度(79%)

和特异度(66%)。Tan等在一项队列研究中验证了 NoSAS评分

在评估亚洲人群 OSAHS风险的应用价值，其结果显示灵敏度

(69.4%)和特异度(78.2%)均较高，对 OSAHS 的预测能力与

SBQ、Berlin问卷相似[11]。随后，NoSAS的效度和信度又在中国

人群中得到验证，Hong和 Peng的研究显示其不仅在灵明度和

特异度方面与 SBQ、Berlin问卷和 ESS相似，且对 OSAHS的

预测效能(ROC曲线下面积为 0.707~0.734)要优于 SBQ、Berlin

问卷和 ESS[10,15]，且 NoSAS得分与 OSAHS严重程度明显正相

关。可见，NoSAS评分使用上更为客观简便，且对患者 OSAHS

严重程度及缺氧程度有较好的预测效能。

OSAHS引起的低氧血症、高碳酸血症、睡眠片段化等病理

生理改变会导致全身系统性损害，如高血压、糖尿病、代谢综合

征、充血性心力衰竭等，神经系统的损害常表现为认知障碍[14]，

主要表现在执行能力、注意力和记忆力等方面[4,5,14,16]。MoCA量

表和简易智力状态检查(Mini-mental State Examination，MMSE)

是目前较为常用的认知功能评价工具[17,18]。MMSE量表更倾向

于对计算、时间能力的评估，而执行功能和记忆力方面体现不

足，受文化程度影响较大；另一方面，大多数 OSAHS患者属于

轻度认知障碍(Mild cognitive impairment，MCI)，而 MMSE量表

主要针对痴呆，对MCI筛查阳性率不足[12,14,16-18]，这也限制了MMSE

量表在 OSAHS患者中的使用效能。MoCA量表则涵盖了视空

间与执行功能、命名、注意力、语言、抽象思维、延时回忆力及定

向力等多个认知领域，对MCI筛查的阳性率更高，在 OSAHS患

者的认知功能评估中具有更高的灵敏度和特异度[12,18,19]。本研究

采用 NoSAS评分对入组患者进行 OSAHS风险评估，并认为

NoSAS≥ 8分者为 OSAHS高风险，极可能存在间断低氧血症。

采用MoCA量表来评估患者的认知功能，排除了文化程度偏

倚，比较两组术前的 MoCA评分，结果显示 OSAHS组 MoCA

总分较对照组降低，主要体现在视空间执行能力、注意力及延

时回忆力方面的降低，证实 OSAHS高风险患者存在视空间执

行能力、注意力及延时回忆力方面的认知功能障碍，这与

Gagnon等的研究报道相符[20,21]。

POCD是指患者在手术、麻醉等应激因素影响下出现的中

枢神经损伤，特征表现为术后出现认知功能受损[22]，尤其是老

年人术后认知功能障碍出现时间更早，持续时间更长，甚至可

能进展为永久性认知障碍导致痴呆，严重影响生存质量[23]。由

于 POCD的认知障碍以执行能力、定向和记忆力等方面的降低

为主[22]，且 POCD也多属MCI，故本研究仍采用MoCA量表对

患者术后的认知功能作评估。POCD的病因较复杂，高龄、糖尿

病、高血压、滥药、酗酒等都是 POCD的易感因素，而手术过程

中的手术刺激、麻醉、大出血、血糖波动、低血压及电解质紊乱

等都可促进 POCD的发生[24-27]。本研究中，两组患者年龄无差

异，术前无糖尿病、高血压、滥药、酗酒等，且手术时间、麻醉时

间、插管时 SpO2、拔管时 SpO2、最低 SpO2、丙泊酚和瑞芬太尼

的用量均相似，术中也未发生低血压及大出血情况，排除了上

述易感因素及促进因素的偏倚影响。

长期 OSAHS对患者的认知功能虽然存在一定损害作用，

但 OSAHS的风险对 POCD的影响目前并不清楚。Hoth等人对

OSAHS人群进行研究，发现低氧血症越严重，患者的学习和记

忆功能反而越强，并认为其机制可能与 OSAHS患者对缺氧产

生耐受而起到神经保护作用有关[28]。Schega等的临床研究也发

现间歇性低氧血症能增强老年患者认知功能和生活质量[29]。还

有研究证实间歇性低氧血症可增加海马中脑源性神经营养因

子(Brain derived neurotrophic factor，BDNF)的表达，从而促进神

经元的生长、分化，在神经的修复过程中也起着重要作用，与学

习、记忆等认知过程也密切相关[7,8]。本研究中，我们发现对照组

术后认知功能较术前明显受损，主要表现为视空间与执行功

能、注意力及延时回忆力降低；而 OSAHS组术后仅延时回忆

力有所下降，MoCA总分的改变并不明显；进一步通过比较两组

患者手术前与手术后的MoCA评分差值，发现 OSAHS组认知

功能的降低程度明显低于对照组，主要表现在视空间与执行功

能、注意力及延时回忆力方面，证实 OSAHS高风险患者发生

POCD的程度明显低于 OSAHS低风险患者，与文献报道相符。

有临床证据显示慢性间歇性低氧血症可提高机体对缺氧

缺血性损伤、麻醉等多种因素刺激的耐受性，从而起到神经保

护作用，该作用又被称为缺血预适应(Ischemic preconditioning，

IPC)[30]。Hudetz的临床研究显示术前进行缺血预适应可有效防

止患者术后认知功能的恶化 [31]，He的研究结果更显示缺血预

适应可使老年患者全麻术后认知功能得到提高[32]。Li等近期也

报道缺血预适应能有效防止器官损伤，并发挥神经保护作用[33]。

Lv Jing等对大鼠进行缺血预适应的处理，发现间歇性低氧血

症可通过对海马的 Bcl-2、Bax水平和 caspase-3活性进行调节

以减少丙泊酚所诱导的神经凋亡，从而发挥神经保护作用[34]。因

此，我们考虑 OSAHS相关的慢性间歇性低氧血症可能通过缺

血预适应机制发挥神经功能保护作用，从而减轻 POCD的程度。

综上所述，OSAHS高风险患者静脉麻醉术后认知功能障

碍程度较 OSAHS低风险患者降低，主要体现在视空间与执行

功能、注意力及延时回忆力上，其机制可能与 OSAHS相关间

歇性低氧血症的缺血预适应作用有关。NoSAS评分作为 OS-

AHS风险评估简易方法，有可能成为预测 POCD程度的参考

指标之一。
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