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分析NSCLC患者血清学指标与OSAS之间的相关性
原改兰1,*   罗少亚2   张兵兵2

郑州市第七人民医院呼吸与危重症医学科(河南 郑州 450000)

【摘要】目的 探讨非小细胞肺癌(NSCLC)血清学指标与阻塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)之间的相关性。方法 回顾性分析郑州市第七人民医院2020年10月至2022
年10月收治的85例NSCLC患者的临床资料，按照患者是否伴有OSAS将患者分为肺癌组与合并OSAS组，例数分别为45例、40例。另对同期在郑州市第七
人民医院进行诊治的50例OSAS患者设置为参照一组，将50例健康体检者设为参照二组。检测研究对象血清学指标进行检测并比较，对肺癌患者血清学各
项指标和呼吸暂停通气指数(AHI)、睡眠呼吸暂停临床评分(SACS)评分、细胞间黏附因子-1(ICAM-1)之间的关系采用相关性软件进行分析。结果 与参照一
组、参照二组、肺癌组患者相比，合并OSAS组患者血清NLRP3炎症小体、缺氧诱导因子-1α(HIF-1α)、血管内皮生长因子(VEGF)水平呈明显上升趋势(均
P<0.05)；肺癌患者病灶NLRP3、HIF-1α、VEG指标水平随着与AHI、SACS评分、ICAM-1指标的水平呈现为正相关关系(均P<0.05)。结论 OSAS与NSCLC
的发生与病情的发生和发展之间有着密不可分的关系，其中低氧、炎症反应，以及应激反应为主要的致病原因，临床降低NSCLC的发生率可通过的途径
有减轻OSAS患者的炎症、应激反应。
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Abstract: Objective To investigate the correlation between the serological parameters of non-small cell lung cancer (NSCLC) and obstructive sleep apnea 
syndrome (OSAS). Methods The clinical data of 85 NSCLC patients admitted from October 2020 to October 2022 were analyzed, and the patients 
were divided into lung cancer group and combined OSAS group according to whether the patients had OSAS: 45 cases and 40 cases, respectively. 
In addition, 50 cases of OSAS patients treated in the Seventh People's Hospital of Zhengzhou during the same period were set as the reference 
group, and 50 cases of health examination were set as the reference group. The serological indexes of the study subjects were tested and 
compared, and the relationship between the serological indicators of lung cancer patients, apnea ventilation index (AHI), sleep apnea clinical 
score (SACS) score, and cell-cell adhesion factor-1 (ICAM-1) were analyzed by correlation software. Results Compared with the patients in the 
reference group one, reference group two, and lung cancer group, the serum levels of NLRP3 inflammasome, hypoxia inducible factor-1 α (HIF-1 
α), and vascular endothelial growth factor (VEGF) in patients with OSAS showed a significant upward trend (all P<0.05); The levels of NLRP3, HIF-1 
α, and VEG markers in lung cancer patients showed a positive correlation with AHI, SACS scores, and ICAM-1 markers (all P<0.05). Conclusion The 
occurrence of OSAS and NSCLC has an inseparable relationship between the occurrence and the occurrence and development of the disease, in 
which hypoxia, inflammation, and stress response are the main pathogenic causes, and the clinical incidence of NSCLC can be reduced through 
the way to reduce the inflammation and stress response of OSAS patients.
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　　在恶性肿瘤患者中，肺癌的发病率和病死率均较高，且肺癌
患者中有80%以上为非小细胞肺癌[1]。有报道显示，肺癌患者出
现睡眠呼吸暂停和夜间低氧血症的概率较高[2]。阻塞性睡眠呼吸
暂停综合征(OSAS)指的是成人在睡眠期间，发作次数达30次以
上，且发作时口、鼻暂停流通，且合并血氧饱和度下降的一种睡
眠呼吸障碍疾病。阻塞性睡眠呼吸暂停综合征的主要病理生理特
征在于低氧血症和高碳酸血症。部分患者白天机体即处在持续低
氧状态，夜间低氧的后果更为严重。有学者的研究指出，相较于
健康人群，OSAS并发肿瘤的概率较高，且合并OSAS的肿瘤患者
其病死率较高[3]。临床研究指出，OSAS患者发生肺癌的风险较
高，且病情严重的OSAS患者使晚期肺癌患者的病死率上升[4]。
大量研究已经证实，OSAS是哮喘、慢性阻塞性肺疾病、特发性
肺间质纤维化等疾病的高危因素[5-6]，但目前关于OSAS引发呼吸
系统疾病的机制尚不明确，故本研究中共纳入85例非小细胞肺癌
(NSCLC)患者，均来源于郑州市第七人民医院，选取时间为2020
年10月至2022年10月，进行回顾性分析，根据患者是否合并阻
塞性睡眠呼吸暂停综合征(OSAS)将患者分为肺癌组(45例)和合并
OSAS组(40例)，另选择了OSAS患者和健康体检者进行参照，重
点探讨了阻塞性睡眠呼吸暂停综合征与非小细胞肺癌发病及病情

进展的关系，现将研究结果作如下报道。

1  资料与方法
1.1 一般资料  本研究中共纳入85例非小细胞肺癌(NSCLC)患者，
均来源于郑州市第七人民医院，选取时间为2020年10月至2022
年10月，进行回顾性分析，根据患者是否合并阻塞性睡眠呼吸暂
停综合征(OSAS)将患者分为肺癌组(45例)和合并OSAS组(40例)。
另对同期在本院进行诊治的50例OSAS患者和50例健康体检者的
临床资料进行回顾性分析，将其分别作为参照一组和参照二组。
4组研究对象基线资料比较，无明显差异(均P>0.05)，可比。
1.2 纳入与排除标准
　　纳入标准：明确诊断为NSCLC者；呼吸暂停通气指数(AHI)在
5次/h以上；符合《成人阻塞性睡眠呼吸暂停多学科诊疗指南》
[7]中的诊断标准者；生存期在2个月以上者等。排除标准：同时患
有呼吸系统疾病、心脑血管疾病、免疫性疾病者；存在精神障碍
无法完成研究者；临床资料不全者等。
1.3 检测方法  血清学指标、免疫组化指标检测：对患者进行血样
采集，常规离心后将血清分离，采用酶联免疫吸附实验法将血清
NLRP3炎症小体、缺氧诱导因子-1α(HIF-1α)、血管内皮生长因子
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(VEGF)、细胞间黏附因子-1(ICAM-1)指标进行检测。
1.4 观察指标  ①将4组研究对象ODI、TSat90、LSpO2指标水平
进行对比。②比较4组研究对象血清NLRP3炎症小体、HIF-1α、
VEGF水平进行对比。③采用Pearson相关性软件分析肺癌血清学
指标水平和AHI、SACS评分、ICAM-1指标之间的关系。
1.5 统计学方法  采用SPSS 24.0统计软件处理数据，4组患者性
别等以[例(%)]表示，采用χ

2检验；NLRP3炎症小体、HIF-1α、
VEGF表达水平等以(χ

-
±s)表示，采用t检验，采用Pearson相

关性软件分析肺癌血清学指标水平和AHI、SACS评分、ICAM-1指
标之间的关系。以P<0.05表示差异有统计学意义。

2  结   果
2.1 4组研究对象一般资料比较  将4组研究上述基线资料进行对
比，均无明显差异(均P>0.05)，见表1。
2.2 4组研究对象血清指标比较  合并OSAS组患者血清NLRP3炎
症小体、HIF-1α、VEGF水平均比参照一组、参照二组、肺癌组
高(均P<0.05)，见表1。
2.3 肺癌血清学指标水平和AHI、SACS评分、ICAM-1的相关
性 肺癌患者病灶NLRP3、HIF-1α、VEGF指标水平随着与AHI、
SACS评分、ICAM-1的上升而逐渐升高(均P<0.05)，见表3。

生和发展产生影响[9-10]。
　　本研究中对4组研究对象血清指标进行对比发现，合并OSAS
组患者血清NLRP3炎症小体、HIF-1α、VEGF水平均相较于参照
一组、参照二组、肺癌组上升，这一研究结果表明合并OSAS的
NSCLC患者疾病的发生主要与机体炎症、新生血管增生等之间
联系密切，这一研究结果与薛明月等[11]的基本相符。慢性间歇对
肿瘤增殖、侵袭等的影响主要经由肿瘤相关巨噬细胞的改变来介
导。在慢性间歇低氧的情况下，HIF-1α过表达、VEGF表达水平
上升，同时，新生成的血管结构异常，从而可对肿瘤组织的坏死
起到促进作用[12]。炎症小体在炎症反应中占有重要位置，且在免
疫系统的组成中也有重要的作用，其中NLRP3炎症小体属于炎
症小体亚型，机体表达较为广泛，其具有促进肿瘤细胞增殖和侵
袭转移的作用。首先，炎症小体导致的慢性炎症可对正常组织基
因的稳定性形成破坏，从而对肿瘤免疫过程进行进行抑制，对肿
瘤的发展有促进作用；肺癌具有诱导其微环境产生炎症反应的作
用，对癌细胞的增殖、转移起到帮助作用，其中NLRP3具有引
发肿瘤炎症反应的作用[13]。有学者的研究证实，NLRP3炎症小
体在肺腺癌的发生中起重要作用，可直接反映患者病情的严重程
度[14]。同时也有相关报道指出，在癌组织中，HIF-1α、VEGF均
呈过表达[15]。本文中采用Pearson相关性软件分析了肺癌血清学
指标水平和AHI、SACS评分、ICAM-1指标之间的关系，结果得
出，肺癌患者病灶NLRP3、HIF-1α、VEGF指标水平随着与AHI、
SACS评分、ICAM-1的上升而逐渐升高，证实了OSAS与NSCLC发
病及病情进展之间密切相关。ICAM-1可对炎症反应进行调价，并
对白细胞活化、黏附进行诱导，在肺部疾病与心血管疾病者占有
重要位置。柳芳美等[16]的研究显示，NSCLC合并OSAS患者的外
周血NLR水平显著上升，且患者的NLR水平与AHI、LSpO2之间均
具有相关性，临床重点关注NSCLC患者是否伴有OSAS，并尽早
对睡眠呼吸暂停症状进行干预，从而对病情的进展进行抑制，以
改善患者预后。
　　综上所述，OSAS与NSCLC的发生与病情进展之间有着密不可
分的关系，其中主要的致病原因在于低氧、炎症反应，以及应激
反应，临床可通过降低OSAS患者的炎症、应激反应来减少NSCLC
的发生，本研究也存在一定的临床限制，其中选取的例数较少，
结果可能存在偏倚，后续可进行大样本量、多中心的深入研究。
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表1 4组研究对象一般资料比较
组别	     例数	      性别(例)	     年龄(岁)	                   BMI(kg/m2)
		  男	 女		
参照一组	        50	 35	 15	 58.44±4.68	 24.66±1.40
参照二组	        50	 34	 16	 58.50±4.71	 24.71±1.39
肺癌组	        45	 31	 14	 58.62±5.41	 24.69±1.42
合并OSAS组   40	 30	 10	 58.50±5.11	 24.66±1.35
χ2/F值		  0.595	                     0.007	                     0.010
P值		  0.898	                     0.999	                     0.999

表2 4组研究对象血清指标比较
组别	      例数	 NLRP3炎症小体      HIF-1α(pg/mL)        VEGF(pg/mL)
参照一组	        50	 249.05±40.06           40.87±5.33          107.23±20.56
参照二组          50	 44.67±5.46*               7.11±1.19*          39.44±6.23*

肺癌组	        45	 237.14±26.55*#        31.02±5.41*#       76.35±12.23*#

合并OSAS组   40         311.98±50.03*#△     48.12±6.85*#△    133.74±24.65*#△

F值		  515.306	                    594.611	            257.842
P值		  0.000	                    0.000	            0.000
注：与参照一组比，*P<0.05；与参照二组比，#P<0.05；与肺癌组比，△P<0.05。HIF-
1α：缺氧诱导因子-1α；VEGF：血管内皮生长因子。

表3 肺癌血清学指标和AHI、SACS评分、ICAM-1的相关性
指标	                                   AHI	         SACS评分	        ICAM-1
	                       r值               P值             r值             P值               r值      P值
NLRP3表达	 0.691	 0.001	 0.603	 0.036	 0.711   0.000
HIF-1α表达	 0.715	 0.032	 0.668	 0.010	 0.622 <0.001
VEGF表达	0.668	 0.048	 0.635	 0.038	 0.680	 0.014 
注：HIF-1α：缺氧诱导因子-1α；VEGF：血管内皮生长因子。

3  讨   论
　　作为临床常见的恶性肿瘤，肺癌已成为我国恶性肿瘤患者死
亡的重要原因。NSCLC包括鳞状细胞癌、腺癌等，多数患者早期
未见明显症状，而确诊时已处于中晚期，患者预后较差。因此，
及早对NSCLC进行诊断并采取相应的治疗措施，对于患者预后的
改善具有重要的临床意义。OSAS指的是每晚睡眠中发作呼吸暂
停30次以上，或者AHI在5次/h以上。OSAS在睡眠过程中反复发
生上气道塌陷、阻塞，会引发呼吸道气流受限，从而引发慢性间
歇性缺氧和高碳酸血症，出现白天嗜睡症状。OSAS的发病机制
目前尚不明确，已被证实与夜间缺氧、炎症机制等相关[8]，该疾
病的发生可使心脑血管疾病、肿瘤的发生风险增加。
　　既往有学者的研究指出，OSAS与呼吸系统疾病的发生之间
存在着密不可分的关系，且通过不同的机制对呼吸系统疾病的发
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