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　　摘　要：　目的　探讨阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ＯＳＡＨＳ）患者的软腭组织和悬雍垂病理
形态学变化。方法　５２例 ＯＳＡＨＳ患者和 ９例对照组，按体重对 ＯＳＡＨＳ患者分组，分别测量所有试验对
象体质指数（ＢＭＩ）、颈围、腰围等指标，光镜和电镜观察软腭及悬雍垂病理学改变，应用图象分析技术对
软腭组织切片分析，统计脂肪细胞成分构成比。结果　①ＯＳＡＨＳ超重组、正常体重组、对照组的 ＢＭＩ、颈
围、腰围、腰髋比（ｗｒｉｓｔｈｉｐｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅｒａｔｉｏ，ＷＨＲ）与 ＯＳＡＨＳ肥胖组差异具有统计学意义；②形态学观
察 ＯＳＡＨＳ患者腭咽组织和悬雍垂组织学存在着相似的病理学改变：光镜下软腭和悬雍垂有明显的脂肪
细胞浸润，肌纤维排列紊乱，肌纤维局灶性肥大、萎缩和退变等多形性改变，以萎缩为主；电镜下 ２组肌
纤维局灶性 Ｚ线模糊、扭曲和消失，部分呈点状或片状肌纤维断裂，脱髓鞘改变，肌原纤维间有局灶性
脂滴浸润；③ＯＳＡＨＳ各组图像分析脂肪组织面积与对照组比较差异具有统计学意义，而 ＯＳＡＨＳ患者组
内脂肪组织面积差异无统计学意义；④ＯＳＡＨＳ病例中肥胖组和超重组的颈围、腰围、ＷＨＲ与软腭脂肪组
织之间呈正相关；颈围、腰围、ＷＨＲ和软腭脂肪组织面积比值与呼吸暂停低通气指数（ＡＨＩ）之间呈正相
关；而正常体重组中 ＷＨＲ与软腭脂肪组织之间呈正相关，ＷＨＲ、软腭脂肪组织与 ＡＨＩ呈正相关。
结论　ＯＳＡＨＳ患者均存在不同程度脂代谢紊乱，伴有软腭脂肪浸润和腭咽部肌的病理性结构改变，咽部
过多的脂肪浸润可能通过改变气道大小、形状和咽壁顺应性促成／加重气道阻塞，从而成为 ＯＳＡＨＳ发病
的重要因素之一。
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ＯＳ
ＡＨＳ）是一种由于睡眠时上气道阻塞和塌陷引
起的呼吸暂停和通气不足，伴有打鼾和频繁发

生血氧饱和度下降的疾病。虽然 ＯＳＡＨＳ的发
病机制尚不十分明确，现有的资料显示肥胖尤

其是脂肪向心性沉积在 ＯＳＡＨＳ的发病中扮演
着重要的角色［１２］。而对于非肥胖 ＯＳＡＨＳ患者
是否也有咽部脂肪过多的沉积和浸润。本文

通过观察不同体质指数的 ＯＳＡＨＳ患者和正常
对照组的软腭脂肪浸润程度等病理学改变，并

检测有关人体肥胖指标和呼吸暂停低通气指

数（ＡＨＩ）等指标，进行相关性分析，以探讨脂
肪浸润和腭咽肌病理学改变在 ＯＳＡＨＳ发病机
制中的作用及意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料
对象来源于 ２００７年 １月 ～２０１２年 ６月我

院收住的 ５２例 ＯＳＡＨＳ患者，由多导睡眠仪
（ＰＳＧ）监测确诊，其中男 ３６例，女 １６例。诊
断符合“阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征诊

断和外科治疗指南［３］；对照组为 ２０００年 １月
～２０１２年 ６月 ９例外伤死亡的器官捐献者，其
中男 ８例，女 １例，选择标准为同室居住者证
实睡眠无习惯性打鼾或憋气、无明显口咽部疾

病。所有 ＯＳＡＨＳ组和对照组患者分别测量体
重、身高、颈围、腰围、髋围，并计算出体质指数

（ＢＭＩ）和腰髋比 （ｗｒｉｓｔｈｉｐｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅｒａｔｉｏ，
ＷＨＲ）。以中国成年人体质指数标准对病例组
进行分类。正常体重：１８．５ｋｇ／ｍ２≤ ＢＭＩ＜
２４ｋｇ／ｍ２，超重：２４ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜２８ｋｇ／ｍ２，肥
胖：ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ２。将确诊为 ＯＳＡＨＳ的５２例
患者按 ＢＭＩ标准分成 ３组，各组临床资料见表
１。以上实验经我院医学伦理委员会讨论通
过。

表１　ＯＳＡＨＳ各组与对照组临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

参数

ＯＳＡＨＳ组（ｎ＝５２）
肥胖

（ｎ＝１５）
超重

（ｎ＝１９）
正常体重

（ｎ＝１８）

对照组

（ｎ＝９）

年龄（岁） ４３．７±６．１ ４２．５±５．６ ４２．６±５．５ ４０．７±１０．６
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）２９．５±１．８ ２６．１±１．２ ２３．５±０．４ ２５．７６±１．６

颈围（ｃｍ） ４０．６±１．３ ３９．８±１．２ ３８．３±１．３１ ３７．０±１．０１

腰围（ｃｍ） ８９．６±１．４ ８７．９±１．２ ８６．２±１．３１ ８４．２±１．３１

髋围（ｃｍ） ９７．４±１．９ ９７．３±１．８ ９７．３±１．５ ９６．５±１．３

腰宽比 ０．９２±０．０２０．８９±０．０１ ０．８９±０．０１ ０．８７３±０．００２

ＡＨＩ（次／ｈ）４４．８±８．４ ４３．６±８．５ ４３．５±８．３ 　　－

　　注：示与肥胖组比较Ｐ＜０．０５

１．２　手术方法
３组 ＯＳＡＨＳ患者均在全麻下行改良悬雍垂

腭咽成形术（ＨＵＰＰＰ）［４］，手术切除双侧扁桃
体后，软腭切除采用倒“Ｕ”形切口，软腭切除
最高点位于上颌后磨牙平行向内与软硬腭中

线的连线，解剖腭帆间隙，去除多余组织，保留

软腭后部黏膜，切除悬雍垂下 １／３，缝合扩大
咽腔。对照组切除同样部位组织作对照研究。

１．３　软腭和悬雍垂组织学分析
将所有患者软腭和悬雍垂组织进行常规石

蜡切片，片厚 ４μｍ，连续切片，ＨＥ染色。每组
患者选 ３例进行冰冻切片，将标本置入冰冻切
片机内，－２５℃条件下横断面连续切片，片厚
２０μｍ，Ｌｉｔｔｉｅ油红Ｏ染色。ＯＳＡＨＳ各组各选择
３例、对照组选择 ３例，进行透射电镜观察
（ＪＥＭ２０００ＥＸ，日本）。电镜切片的标本体积
约 ３ｍｍ×３ｍｍ×３ｍｍ悬雍垂肌和软腭肌肉，
即刻用 ２．５％戊二醛固定液固定，磷酸缓冲液
中液漂洗，１％锇酸后固定，逐级丙酮脱水，用
ＥＰ８１２包埋，超薄切片，醋酸铅和枸橼酸铝双
染，透射电镜观察悬雍垂肌和腭咽肌的病变和

脂肪浸润情况。

１．４　软腭脂肪组织图象分析
将 ＨＥ染色的常规病理切片，用医用图象

分析仪（ＬＯＧＥＮＥⅠ，无锡）进行分析，每个标
本选 ３张切片，每张切片随机选取 ３个视野，
·６８４·
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在 １００倍显微镜下观察分析，分别统计组织中
脂肪、其他成分面积构成比值。

１．５　统计学分析
统计分析采用 ＳＰＳＳ１０．０软件包进行。所

有结果用 珋ｘ±ｓ表示，采用成组资料 ｔ检验；软
腭中脂肪组织面积百分比分别与其他因素测

定值采用单因素相关分析；检验水准 α＝０．０５。

２　结果

２．１　ＯＳＡＨＳ各组和对照组软腭和悬雍垂病理
学改变

２．１．１　ＯＳＡＨＳ组和对照组软腭和悬雍垂组织
ＨＥ染色和油红Ｏ染色光镜下形态学特征　软
腭和悬雍垂组织可见的主要成分为黏膜腺体、

横纹肌、脂肪、纤维组织和包括血管腺管的脉

管组织，以纤维结缔组织为主。对照组上述组

织结构清晰，其脂肪细胞散在分布与黏膜下、

肌束间和腺泡间的纤维结缔组织中；肌束间轮

廓清楚，肌肉纤维排列整齐，肌纤维大小一致；

腺体组织结构清晰。

ＯＳＡＨＳ患者可见程度不同相似的形态学改
变，病理学改变主要表现为脂肪细胞呈过度增

生和浸润，其中黏膜下纤维结缔组织中可见大

量成团脂肪细胞浸润，肌束间和肌纤维间可见

较多的脂肪细胞浸润；而腺泡组织内和和组织

间可见大量较多或散在脂肪细胞。腭咽肌和

悬雍垂肌大多肌束间轮廓不清，肌纤维排列紊

乱，呈肥大、萎缩等多形性改变，以萎缩为主；

腺体组织增生肥大，排列欠规则，部分导管扩

张。见图 １～６。

图 １　ＯＳＡＨＳ肥胖组软腭见黏膜肥厚，纤维组织排列
紊乱，黏膜下可见大量的脂肪细胞浸润，成团分布

（ＨＥ ×１００）

图 ２　ＯＳＡＨＳ超重组软腭见腺体排列紊乱，腺泡间可
见散在脂肪细胞浸润，腺泡周围纤维结缔组织内大量

成团脂肪细胞堆积浸润（ＨＥ ×１００）

图 ３　ＯＳＡＨＳ正常体重组软腭见肌肉组织中肌纤维
排列紊乱，呈肥大、萎缩等多形性改变，以萎缩为主，

肌纤维见和肌束间可见大量的脂肪细胞浸润（ＨＥ ×
１００）

图 ４　ＯＳＡＨＳ肥胖组悬雍垂见肌纤维见和肌束间可
见大量的脂肪细胞浸润，肌肉组织中肌纤维排列紊乱

（ＨＥ ×２００）

·７８４·
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图 ５　ＯＳＡＨＳ超重组悬雍垂见肌肉组织中肌纤维排
列紊乱，呈肥大、萎缩等多形性改变，以萎缩为主，肌

纤维和肌束间可见大量的脂肪细胞浸润（ＨＥ ×１００）

图 ６　ＯＳＡＨＳ正常体重组悬雍垂见肌纤维见和肌束
间可见大量的脂肪细胞浸润（油红Ｏ ×２００）

２．１．２　ＯＳＡＨＳ组和对照组的悬雍垂与软腭肌
肉组织电镜下形态学特征　正常对照组显示
肌原纤维结构规则整齐，明带及暗带清晰，明

带中的 Ｚ线和暗带中的 Ｍ线排列规则、清晰，
未见中断和扭曲。ＯＳＡＨＳ各组有着类似的改
变，可见局灶性 Ｚ线模糊、消失和扭曲，Ｚ带间
距离缩短，肌浆网囊性扩张呈空泡状，部分呈

点状或片状肌纤维断裂，肌节溶解消失，有的

呈空泡化，有髓鞘样结构形成，肌原纤维间有

局灶性的脂滴浸润。见图 ７～９。

图 ７　ＯＳＡＨＳ正常体重组悬雍垂肌呈片状肌纤维纤维
排列紊乱，扭曲断裂，肌节溶解消失（醋酸铅和枸橼酸

铝双染 ×４０００）

图 ８　ＯＳＡＨＳ肥胖组腭咽肌呈片状肌纤维排列紊乱，
扭曲断裂，肌节溶解消失呈空泡化，见髓鞘样结构形

成（醋酸铅和枸橼酸铝双染 ×４０００）

图 ９　ＯＳＡＨＳ肥胖组腭咽肌肌原纤维间见局灶性的脂
滴浸润（醋酸铅和枸橼酸铝双染 ×６０００）

２．２　ＯＳＡＨＳ组和对照组的软腭中脂肪含量与
其他组织面积构成比值

软腭组织在 １００倍显微镜下观察分析，通
过医用图像分析仪，统计出脂肪细胞面积和其

他组织面积，其他组织包括除脂肪组织外的黏

膜、腺体、横纹肌、纤维组织和包括血管及腺管

的脉管组织。ＯＳＡＨＳ各组脂肪面积与对照组
比较差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０１），而 ＯＳ
ＡＨＳ组内比较脂肪面积差异无统计学意义（Ｐ
＞０．０５）。结果见表 ２。

表２　ＯＳＡＨＳ组与对照组软腭各成分面积构成比（％，珋ｘ±ｓ）

参数

ＯＳＡＨＳ组（ｎ＝５２）
肥胖

（ｎ＝１５）
超重

（ｎ＝１９）
正常体重

（ｎ＝１８）

对照组

（ｎ＝９）

脂肪组织 １５．６±２．１ １５．９±２．６ １４．８±２．５ １２．４±２．１
其他组织 ８５．４±１．８ ８４．１±２．５ ８５．２±２．２ ８７．６±１．９

　　注：ＯＳＡＨＳ各组与对照组比较 Ｐ＜０．０１，ＯＳＡＨＳ组内比较 Ｐ＞
０．０５

２．３　ＯＳＡＨＳ组软腭中脂肪组织浸润程度与各
临床参数相关性分析

ＯＳＡＨＳ组中，肥胖组和超重组的颈围、腰
·８８４·
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围、ＷＨＲ与软腭脂肪组织面积之间存在正相
关；颈围、腰围、ＷＨＲ和软腭脂肪组织面积与
ＡＨＩ之间存在正相关；而正常体重组中 ＷＨＲ
与软腭脂肪组织之间存在正相关，ＷＨＲ、软腭
脂肪组织与 ＡＨＩ正相关。见表 ３。

表３　ＯＳＡＨＳ各组临床参数相关性（珋ｘ±ｓ）

参数

ＯＳＡＨＳ组（ｎ＝５２）
肥胖

（ｎ＝１５）
超重

（ｎ＝１９）
正常体重

（ｎ＝１８）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２９．５±１．８① ２６．１±１．５ ２３．５±１．３
颈围（ｃｍ） ４０．６±１．３①② ３９．８±１．２①② ３８．３±１．３①

腰围（ｃｍ） ８９．６±１．４①② ８７．９±１．２① ８６．２±１．３①

髋围（ｃｍ） ９７．４±１．９ ９７．３±１．８ ９７．３±１．５
腰宽比（ＷＨＲ） ０．９２±０．０２①② ０．８９±０．０１①② ０．８９±０．０１①②

脂肪组织面积 １５．６±２．１② １５．９±２．６② １１．８±２．５②

ＡＨＩ ４４．８±８．４ ４３．６±８．５ ４３．５±８．３

　　注：①与软腭脂肪组织面积相关性 Ｐ＜０．０５，②与 ＡＨＩ相关性 Ｐ

＜０．０５

３　讨论

目前研究表明，与 ＯＳＡＨＳ发病关系最为密
切的是咽部气道，ＯＳＡＨＳ患者上气道存在着不
同程度的软性解剖狭窄和睡眠时上气道扩张

肌肌张力异常造成的咽部塌陷。上气道阻塞

部位主要位于腭后区和（或）舌后区［５］。本文

通过将 ＯＳＡＨＳ患者按中国人体重标准分成肥
胖组、超重组和正常体重组，在光镜和电镜下

对其软腭和悬雍垂进行病理学观察，并对软腭

中脂肪组织成分进行定量分析，结果显示 ３组
患者软腭组织存在着 ２种重要的改变：一是局
部软组织存在过多的脂肪沉积和浸润；二是腭

咽肌存在着病理性结构改变。具体表现为：①
不同体重的 ＯＳＡＨＳ患者软腭组织和悬雍垂组
织学存在着相似的病理学改变：光镜下软腭组

织和悬雍垂中有明显的脂肪细胞浸润，主要分

布在黏膜下纤维结缔组织、肌束间和肌纤维

间；肌纤维大多存在程度不同的排列紊乱，呈

局灶性肥大、萎缩和退变等多形性改变，以萎

缩为主，肌束间和肌纤维间可见较多的脂肪细

胞浸润。电镜下肌纤维局灶性 Ｚ线模糊、扭曲
和消失，部分呈点状或片状肌纤维断裂，脱髓

鞘改变、肌节溶解消失，肌原纤维间有局灶性

脂滴浸润。②通过图像分析技术，ＯＳＡＨＳ患者
软腭中脂肪组织含量较对照组明显增高，但不

同体重的 ＯＳＡＨＳ患者软腭组织中脂肪含量的
差异无显著性意义。

流行病学调查发现，许多 ＯＳＡＨＳ患者为肥
胖者，肥胖尤其是脂肪向心性沉积者，ＯＳＡＨＳ
发病率明显增高，推测 ＯＳＡＨＳ患者存在着脂代
谢紊乱［１２］。但是临床诊断为 ＯＳＡＨＳ患者 ５０％
并非肥胖，Ｍｏｒｔｉｍｏｒｅ等［６］通过对比研究发现非

肥胖与肥胖 ＯＳＡＨＳ患者均存在着脂肪向颈部
过多的沉积，推测咽部也有过多的脂肪沉积和

浸润。本文结果显示：ＯＳＡＨＳ病例中的肥胖组
和超重组的颈围、腰围、ＷＨＲ与软腭脂肪组织
之间存在正相关；颈围、腰围、ＷＨＲ和软腭脂
肪组织与 ＡＨＩ之间存在正相关；而正常体重组
中 ＷＨＲ与软腭脂肪组织存在正相关，ＷＨＲ、软
腭脂肪组织与 ＡＨＩ正相关。上述结果提示 ＯＳ
ＡＨＳ患者存在着脂肪向心性沉积的趋势，颈
围、腰围尤其是腰髋比（ＷＨＲ）可作为预测 ＯＳ
ＡＨＳ的良好指标。

上气道口径是 ＯＳＡＨＳ的发病的重要因素。
由于上气道大部分是由周围的骨性结构所封

闭，在这个区域中软组织体积的增加可能会使

得上气道变得狭窄。韩德明等［４］通过对 ＯＳ
ＡＨＳ患者腭帆间隙解剖发现该间隙明显增大，
成为脂肪组织主要沉积的部位，具有重要的病

理学意义。通过切除腭咽间隙多余组织的 Ｈ
ＵＰＰＰ在临床治疗 ＯＳＡＨＳ，明显提高了手术的
疗效［７８］，近年来有学者用 ＭＲＩ技术证实 ＯＳ
ＡＨＳ患者气道周围有较多的脂肪组织不仅沉
积于咽 旁 区，而 且 舌 根 部 也 有 大 量 脂 肪 堆

积［９］。本结果显示：各组 ＯＳＡＨＳ患者软腭组织
和悬雍垂组织均有大量的脂肪沉积和浸润，软

腭的脂肪浸润程度与患者 ＡＨＩ呈正相关。咽
部过多的脂肪沉积可能通过挤压使得并上气

道变得狭窄，从而成为 ＯＳＡＨＳ发病因素之一。
ＯＳＡＨＳ发病机制中另一重要环节是气道的

顺应性增高。咽部的神经肌肉是决定咽壁顺

应性高低的主要因素。本组结果显示 ３组 ＯＳ
ＡＨＳ患者肌纤维大多存在程度不同的排列紊
乱，呈局灶性肥大、萎缩和退变等多形性改变，

以萎缩为主，肌束间和肌纤维间可见较多的脂

肪细胞浸润。电镜下两组肌纤维局灶性 Ｚ线
模糊、扭曲和消失，部分呈点状或片状肌纤维

断裂，脱髓鞘改变、肌节溶解消失，与何春燕

等［１０］的研究结果类似。肌纤维组织学改变可

·９８４·
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能是咽部扩张肌为适应上呼吸道解剖性狭窄、

阻力增加而出现代偿性变化的结果，这些改变

可能导致上气道扩张肌如颏舌肌、咽壁肌及软

腭肌张力下降，顺应性提高，加重了口咽腔狭

窄而导致睡眠时上气道更容易塌陷阻塞。

我们的研究表明：不同 ＢＭＩ的 ＯＳＡＨＳ患者
均存在不同程度的脂肪代谢紊乱，咽部有过多

的脂肪细胞堆积和浸润可造成咽部软组织肥

厚进而导致上气道狭窄，并可能导致上气道形

状由椭圆形变为圆形，使得咽肌扩大气道的作

用效率下降［１１］，这些改变可导致上气道负荷增

加，进一步出现咽部肌肉失代偿性病理学改

变。从本文结果我们初步推断，肥胖的、超重

的和非肥胖的 ＯＳＡＨＳ患者均存在不同程度脂
肪代谢紊乱，伴有腭咽部扩大肌病理性结构改

变，咽部过多的脂肪浸润可能通过改变气道大

小、形状和咽壁顺应性促成／加重气道阻塞，从
而成为 ＯＳＡＨＳ发病的重要因素之一，但脂肪代
谢紊乱在 ＯＳＡＨＳ的发病机制中作用仍有待进
一步研究探索。
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［４］　韩德民，王军，叶京英，等．腭咽成形术中保留悬雍垂

的意义［Ｊ］．中华耳鼻咽喉科杂志，２０００，３５（３）：

２１５－２１８．

［５］　ＦａｒｉａＡＣ，ＧａｒｃｉａＬＶ，ＳａｎｔｏｓＡＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅ

ａｒｅａｏｆｔｈｅｐｈａｒｙｎｘｄｕｒｉｎｇｗａｋｅｆｕｌｎｅｓｓａｎｄｉｎｄｕｃｅｄｓｌｅｅｐｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ（ＯＳＡ）［Ｊ］．ＢｒａｚＪ

Ｏｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０１２，７８（１）：１０３－１０８．

［６］　ＭｏｒｔｉｍｏｒｅＩＬ，ＭａｒｓｈａｌｌＩ，ＷｒａｉｔｈＰＫ．ｅｔａｌ．Ｎｅｃｋａｎｄｔｏｔａｌ

ｂｏｄｙｆａｔｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｎｏｎｏｂｅｓｅａｎｄｏｂｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｅｅｐ

ａｐｎｅａｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈａｔｉｎｃｏｎｔｒｏｌｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅ

ｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅ，１９９８，１５７（１）：２８０－２８３．

［７］　周本忠，王胜国，李龙巧，等．多平面手术治疗重度阻

塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征的疗效观察［Ｊ］．

中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，２０１２，１８（３）：１８６－

１８８．

［８］　徐向前，石孟志．改良悬雍垂腭咽成形术治疗阻塞性

睡眠呼吸暂停低通气综合征 ８９例分析［Ｊ］．中国耳

鼻咽喉颅底外科杂志，２０１２，１８（６）：４７５－４７７．

［９］　ＬｉＹ，ＬｉｎＮ，ＹｅＪ，ＣｈａｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｕｐｐｅｒａｉｒｗａｙｆａｔｔｉｓ

ｓｕｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａａｎｄ

ｉｔｓｅｆｆｅｃｔｏｎｒｅｔｒｏｐａｌａｔａｌｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｏａｄｓ［Ｊ］．ＲｅｓｐｉｒＣａｒｅ，

２０１２，５７（７）：１０９８－１１０５．

［１０］何春燕，张盛忠，叶京英，等．阻塞性睡眠呼吸暂停低

通气综合征患者腭咽肌组织病理学观察［Ｊ］．中国

耳鼻咽喉头颈外科杂志，２００８，１５（３）：３０１－３０３．

［１１］ＬｅｉｔｅｒＪＣ．Ｕｐｐｅｒａｉｒｗａｙｓｈａｐｅ．Ｉｓｉｔｉｍｐｏｒｔａｎｔｉｎｔｈｅｐａｔｈｏ

ｇｅｎｅｓｉｓｏｆｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅ

Ｍｅｄ，１９９６，１５３（３）：８９４－８９８．

（修回日期：２０１３－１０－２１）

（上接第 ４８４页）

　　 ｅｘｐｒｅｓｓａｎｅｗ ｃｌａｓｓｏｆｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｆｉｌａｍｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．

Ｃｅｌｌ，１９９０，６０（２３）：５８５－５９５．

［１２］ＬｉｕＸ，ＵｄｏｖｉｃｈｅｎｋｏＩＰ，ＢｒｏｗｎＳＤ，ｅｔａｌ．ＭｙｏｓｉｎⅦａｐａｒ

ｔｉｃｉｐａｔｅｉｎｏｐｓｉｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｃｉｌｉｕｍ

［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，１９９９，１９（１５）：６２６７－６２７４．

［１３］ＴａｔｅｙａＩ，ＮａｋａｇａｗａＴ，ＩｇｕｃｈｉＦ，ｅｔａｌ．Ｆａｔｅｏｆｎｅｕｒａｌｓｔｅｍ

ｃｅｌｌｓｇｒａｆｔｅｄ ｉｎｔｏｉｎｊｕｒｅｄｉｎｎｅｒｅｍｏｆｍｌｃｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，

２００３，１４（１３）：１６７７－１６８１．

［１４］ＪｉａｎｇＹ，ＪａｈａｇｉｒｄａｒＢＮ，ＲｅｉｎｈａｒｄｔＲＬ，ｅｔａｌ．Ｐｌｕｒｉｐｏｔｅｎｃｙ

ｏｆｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍ ａｄｕｌｔｍａｒｒｏｗ［Ｊ］．

Ｎａｔｕｒｅ，２００２，４１８（６８９３）：４１－４９．

［１５］ ＮｏｂｕｈｉｌｏＨ，ＲｙｕｊｉＨ，ＩｓａｍｕＭ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒａｌｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ

ｓｕｐｐｒｅｓｓｔｈｅｈｅａｒｉｎｇｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓｈｉｆｔｃａｕｓｅｄｂｙｃｏｃｈｌｅａｒｉｓｃｈｅ

ｍｉａ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，２００５，１６（１４）：１５４５－１５４９．

（修回日期：２０１３－０６－０５）
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