
乏症等危险因素,做好对新生儿 G６PD缺乏症的筛

查.与此同时,我们必须采用听力、MRI等多种监

测手段,做到对胆红素脑病的早期、准确识别和干

预,以改善预后.本研究表明,患儿黄疸越严重,
颅脑 MRI、aEEG、BAEP和新生儿 NBNA 评分这

４项指标的异常率越高且表现相近.高胆红素组异

常率显著高于中胆红素及低胆红素组,且中胆红素

组异常率显著高于低胆红素组.
颅脑 MRI可用于胆红素神经毒性 (脑损伤)

的早期诊断;BAEP能更加敏感地、客观地反映神

经功能的状态,即使无临床症状;NBNA评分是对

新生儿神经系统发育是否偏离正常的常规检测方

法;而aEEG简单化的单通道脑电监测,是近年来

兴起的检测方法,具有灵敏,简单,连续监测,费

用低等优点.联合这些监测方法对高胆红素脑病的

准确判断,及早发现及判定预后都有重要意义.总

之,头颅 MRI、BAEP及 NBNA 评分已成为目前

临床上常用的诊断新生儿高胆红素血症早期脑损伤

及评价其预后的重要手段.
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【摘　要】　目的　探讨发作性睡病伴与不伴阻塞性睡眠呼吸暂停 (obstructivesleepapnea,OSA)患者的睡眠特点及

相关危险因素.方法　纳入发作性睡病患者２５例,对其进行多导睡眠监测 (PSG)、日间多次小睡潜伏期试验 (MSLT)以

及爱泼沃斯嗜睡量表 (ESS)评估,观察并分析发作性睡病伴 OSA组 (n＝１２)与不伴 OSA组 (n＝１３)的睡眠特点及危险

因素.结果　发作性睡病伴 OSA组ESS得分为 (１８􀆰０８±４􀆰１４)分,高于发作性睡病不伴 OSA组的 (１２􀆰６９±６􀆰６６)分,差

异有统计学意义 (t＝２􀆰４４９,P＝０􀆰０２４);发作性睡病伴 OSA 组 N１期百分比为 (２８􀆰６５±１２􀆰５０)％,高于发作性睡病不伴

OSA组的 (１６􀆰５０±１０􀆰２２)％,差异有统计学意义 (t＝２􀆰６７０,P＝０􀆰０１４);发作性睡病伴 OSA组 N３期百分比为 (１０􀆰６４±
４􀆰９６)％,低于发作性睡病不伴 OSA 组的 (１７􀆰７５±８􀆰８３)％,差异有统计学意义 (t＝２􀆰５０４,P＝０􀆰０２１);发作性睡病伴
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OSA组睡眠期觉醒总次数为 (１９６􀆰１７±８３􀆰６９)次,多于发作性睡病不伴 OSA 组的 (１１２􀆰３０±７３􀆰１２)次,差异有统计学意

义 (t＝２􀆰６７４,P＝０􀆰０１４);发作性睡病伴 OSA组睡眠期觉醒指数为１９􀆰９５ (１７􀆰１５,２９􀆰１３))次/h,高于发作性睡病不伴

OSA组的１３􀆰２０ (７􀆰８５,１９􀆰１５))次/h,差异有统计学意义 (Z＝２􀆰７２０,P＝０􀆰００７).多因素logistic回归分析发现,觉醒

指数为发作性睡病伴 OSA的危险因素,相对危险度 (OR 值)为１􀆰１７９ [９５％CI (１􀆰０１７~１􀆰３６７),P＝０􀆰０２９].结论　发

作性睡病伴 OSA的发生率较高,且夜间睡眠紊乱、日间嗜睡程度更严重,临床上应注意鉴别.
【关键词】发作性睡病;阻塞性睡眠呼吸暂停;多导睡眠监测
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Correlationanalysisbetweennarcolepsyandobstructivesleepapnea　　WUYongxi,LINYiqi,ZHUANGWenjin,

WUQinwei,LIZhen,ZENGZhaonan,XIEXiaoliang,WEIShichao．DepartmentofSleepMedicineCenter,FujianProＧ
vincialHospital,ProvincialClinicalMedicalCollegeofFujianMedicalUniversity,Fuzhou,Fujian３５０００１,China

【Abstract】　Objective　Toinvestigatethesleepcharacteristicsandrelatedriskfactorsofpatientswithobstructivesleep
apnea(OSA)orwithoutsleepdisorderbasedonnarcolepsy．Methods　Atotalof２５patientswithnarcolepsywereenrolled．
PSG monitoring,multiplesleeplatencytest(MSLT)andEpworthsleepinessscale (ESS)wereusedtoevaluatethesleepcharＧ
acteristicsandriskfactorsofnarcolepsywithOSAgroup (n＝１２)andwithoutOSAgroup(n＝１３)．Results　ESSscorewas
higherinnarcolepsypatientswithOSAthanthatinthosewithoutOSAnarcolepsy,withOSAgroup (１８􀆰０８±４􀆰１４)pointsvs
thenarcolepsywithoutOSAgroup (１２􀆰６９±６􀆰６６)points (t＝２􀆰４４９,P＝０􀆰０２４)．OSAincreasedN１percentage[(２８􀆰６５±
１２􀆰５０)％vs (１６􀆰５０±１０􀆰２２)％,t＝２􀆰６７０,P＝０􀆰０１４)],decreasedN３percentage[(１０􀆰６４±４􀆰９６)％vs(１７􀆰７５±８􀆰８３)％,

t＝２􀆰５０４,P＝０􀆰０２１)],increasedtotalnumberofawakeningduringsleepperiod[(１９６􀆰１７±８３􀆰６９)vs(１１２􀆰３０±７３􀆰１２);

t＝２􀆰６７４,P＝０􀆰０１４],andincreasedawakeningindex[１９􀆰９５ (１７􀆰１５,２９􀆰１３)times/hourvs１３􀆰２０ (７􀆰８５,１９􀆰１５)times/

hour;Z＝２􀆰７２０,P＝０􀆰００７]．MultivariatelogisticregressionanalysisshowedthatthearousalindexwasariskfactorforepiＧ
sodicsleepdiseasewithOSA,andtheoddratio (OR)was１􀆰１７９ [９５％CI (１􀆰０１７Ｇ１􀆰３６７),P＝０􀆰０２９]．Conclusion　TheinＧ
cidenceofnarcolepsywithOSAishigh．ComparedtonarcolepsypatientswithoutOSA,nocturnalsleepdisorderanddaytime
sleepinessaremoreseriousinnarcolepsypatientswithOSA,whichshouldbeclinicallydifferentiated．

【Keywords】narcolepsy;obstructivesleepapnea;PSG

　　发作性睡病 (narcolepsy)是一种以白天不可

抗拒的嗜睡、猝倒、睡眠幻觉、睡眠瘫痪、夜间睡

眠紊乱为主要临床特点的慢性神经系统疾病.它是

一类终身性疾病,主要发生于１５~３０岁的青少年,
不同国家人群患病率 不 同,中 国 人 患 病 率 约 在

０􀆰０４％左右[１].发作性睡病的病因至今尚未明确,
目前普遍认为它是由遗传易感性因素、环境因素和

触发事件因素等多种原因引起[２].病理上表现为选

择性、免疫介导性或分泌性的食欲素神经元沉默,
从而导致临床症状的产生[２].越来越多的证据表明

发作性睡病和阻塞性睡眠呼吸暂停 (obstructive
sleepapnea,OSA)具有相关性,发作性睡病合并

OSA的发生率约２９􀆰４％~５１􀆰４％,同时 OSA是发

作性睡病的危险因素[３Ｇ４].虽然发作性睡病与 OSA
的相关性研究在国外已有报道,但国内尚缺少这方

面的数据.本研究收集福建省立医院发作性睡病伴/
不伴 OSA患者相关资料,分析相关指标,以期了

解发作性睡病伴发 OSA患者睡眠情况及危险因素.

１　资料与方法

１􀆰１　研究对象:选取２０１８年１月至２０２０年４月

于福建省立医院睡眠医学中心确诊的发作性睡病患

者２５例,男１６例,女９例,其中发作性睡病伴

OSA组平均年龄１６􀆰００ (１４􀆰２５,３５􀆰７５)岁,发作

性睡病不伴 OSA 组１５􀆰００ (９􀆰５０,２１􀆰５０)岁.每

名受试者均接受夜间多导睡眠监测 (polysomnogＧ
raphy,PSG)和日间多次小睡潜伏试验 (multiple
sleeplatencytest,MSLT)监测,结合病史及辅助

检查排除其他神经系统疾病,并由本人或其监护人

签署知情同意书.纳入标准:所有对象均符合 «睡
眠障碍国际分类»第三版 (ICSDＧ３)中发作性睡病

诊断标准[５].该标准将发作性睡病分为１型和２
型.１型发作性睡病诊断标准为:１)患者每天均出

现难以抑制的嗜睡,持续时间至少３个月;２)发

作性猝倒;３)MSLT显示平均睡眠潜伏期时间≤８
min,出现两次或两次以上的入睡期 REM 期睡眠

(sleeponsetREMperiods,SOREMPs),睡眠起始

１５min内出现的快动眼睡眠可替代 MSLT 中的一

次SOREMP;４)免疫法测定CSF下丘脑分泌素Ｇ１
(又称食欲素)浓度≤１１０pg/mL,或小于以同一

标准检验正常者平均值的１/３;５)排除由其他睡眠

障碍、精神心理障碍、神经疾病、药物引起的日间

过度嗜睡.２型的诊断标准:需同时满足上述１)
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＋３)＋５)条,未检测CSF下丘脑分泌素Ｇ１,或测

定的CSF下丘脑分泌素Ｇ１水平＞１１０pg/mL,或超

过正常平均值的１/３.阻塞性睡眠呼吸暂停低通气

综合征 诊 断 标 准 符 合ICSDＧ３ 中 OSA 的 诊 断 标

准[５].排除标准:所有发作性睡病患者在初次就诊

时均未接受苯二氮 类、选择性５Ｇ羟色胺再摄取抑

制剂 (SSRI)/５Ｇ羟色胺和去甲肾上腺素再吸收抑

制 (SNRI)类药物治疗.

１􀆰２　研究方法:多导睡眠监测采用飞利浦 Alice５
多导睡眠监测系统,所有研究对象均行整晚多导睡

眠监测,次日在多导睡眠监测系统下,让患者白天

进行５次每次２０min的小睡来客观判断其白天嗜

睡程度,并对研究对象 进 行 爱 泼 沃 斯 嗜 睡 量 表

(Epworthsleepinessscale,ESS)评估,填写居住

地 (市区、郊区)、身高、体质量、BMI值等.多

导睡眠监测包括脑电图 (根据国际１０Ｇ２０系统安放

电极,分为 C３ＧA２、C４ＧA１、０１ＧA２、０２ＧA１)、眼

电图、下颏肌电图、心电图、鼾声、口鼻气流 (压
力式及热敏式)、胸部运动和腹部运动、体位、双

下肢肌电图、指端血氧饱和度.由２位睡眠中心专

职技师根据美国睡眠医学学会 (Americanacademy
ofsleepmedicine,AASM)睡眠及相关事件判读

手册 (２􀆰３版)标准进行人工判读各睡眠指标.
根据有无 OSA将２５例患者分为发作性睡病伴

OSA组１２例,发作性睡病不伴 OSA 组１３例,发

作性睡病伴 OSA的发生率为４８􀆰０％.

１􀆰３　统计学分析:用SPSS２０􀆰０统计学软件进行

处理.计数资料用率 (％)表示,采用Fisher确切

概率法进行组间比较.符合正态分布的计量资料用

x ±s 表示,两组间差异比较采用两样本t检验;
不符合正态分布的计量资料,则采取中位数 (M)
及四分位数 (P２５,P７５)表示,两组间比较采用两

独立样本秩和检验.筛查危险因素用多因素logistic
回归分析.以P＜０􀆰０５为差异有统计学意义.

２　结果

２􀆰１　一般情况与临床特点比较:本研究共纳入２５
例发作性睡病患者,发作性睡病伴 OSA 组平均年

龄１６􀆰００岁,不伴 OSA 组平均年龄１５􀆰００岁,具

体见表１.两组在年龄、性别构成、居住地、超重

或肥胖、睡眠行为异常、REM 期下颌肌电异常指

标上差异均无统计学意义 (P＞０􀆰０５).发作性睡

病伴 OSA组 ESS评分较不伴 OSA 组高,差异有

统计学意义 (P＜０􀆰０５).

表１　两组患者的一般情况与临床资料比较 [例 (％)]

　　项目 发作性睡病伴 OSA组 (n＝１２) 发作性睡病不伴 OSA组 (n＝１３) 检验值 P 值

男性 ９ (７５􀆰０) ７ (５４􀆰０) ０􀆰４１１∗

年龄/岁 １６􀆰００ (１４􀆰２５,３５􀆰７５) １５􀆰００ (９􀆰５０,２１􀆰５０) －０􀆰９２８＃ ０􀆰３５４
ESS评分 １８􀆰０８±４􀆰１４ １２􀆰６９±６􀆰６６ －２􀆰４４９ ０􀆰０２４
市区居住 ５ (４２􀆰０) ８ (６２􀆰０) ０􀆰４３４∗

超重或肥胖 ５ (４２􀆰０) ４ (３１􀆰０) ０􀆰６８８∗

睡眠行为异常 ４ (３３􀆰０) ４ (３３􀆰０) １􀆰０００∗

REM 期下颌肌电异常 ４ (３３􀆰０) ５ (４２􀆰０) １􀆰０００∗

　　注:∗为Fisher确切概率法检验值,＃为秩和检验的Z 值,其他为t值.

２􀆰２　多导睡眠图参数比较:两组多导睡眠图参数

差异见表２.与不伴 OSA 组相比,发作性睡病伴

OSA组非快速眼动睡眠 (nonrapideyemovement
sleep,NREM)N１期睡眠百分比、睡眠期觉醒次

数、觉醒指数均增高,N３期睡眠百分比降低,差

异均有统计学意义 (P＜０􀆰０５).两组在总睡眠时

间、睡眠效率、入睡潜伏期、快速眼动睡眠 (rapid

eyemovementsleep,REM)潜伏期、N２期百分

比、REM 期百分比、睡眠期觉醒时间、周期性肢

体运动指数方面差异均无统计学意义 (P＞０􀆰０５).

２􀆰３　两组 MSLT参数比较:两组 MSLT参数对比

显示,两组在平均睡眠潜伏期、平均快速眼球运动

期潜伏期、SOREMPs次数上差异无统计学意义

(P＞０􀆰０５),见表３.

􀅰３１􀅰福建医药杂志２０２０年１０月第４２卷第５期　FujianMedJ,October２０２０,Vol􀆰４２,No􀆰５



表２　两组多导睡眠图参数比较 [M (P２５,x±s),P７５]

　　项目 发作性睡病伴 OSA组 (n＝１２) 发作性睡病不伴 OSA组 (n＝１３) 检验值 P 值

总睡眠时间/min ４８６􀆰０３±６１􀆰５３ ４８７􀆰００±６３􀆰７９ ０􀆰０３９ ０􀆰９７０
睡眠效率/％ ９０􀆰３０ (８４􀆰２６,９４􀆰５５) ８８􀆰１０ (８１􀆰３０,９２􀆰２０) －０􀆰９２５∗ ０􀆰３５５
入睡潜伏期/min ４􀆰００ (０􀆰８７５,１０􀆰００) ２􀆰００ (０􀆰２５,９􀆰７５) －０􀆰７０９∗ ０􀆰４７９
REM 潜伏期/min １３５􀆰０４±１１６􀆰５３ ９７􀆰８５±９０􀆰８０ －０􀆰８９４ ０􀆰３８０
N１期百分比 ２８􀆰６５±１２􀆰５０ １６􀆰５０±１０􀆰２２ －２􀆰６７０ ０􀆰０１４
N２期百分比 ４４􀆰０８±１３􀆰１２ ４７􀆰２５±９􀆰５６ ０􀆰６９６ ０􀆰４９３
N３期百分比 １０􀆰６４±４􀆰９６ １７􀆰７５±８􀆰８３ ２􀆰５０４ ０􀆰０２１
REM 期百分比 １６􀆰６３±８􀆰０６ １８􀆰５２±５􀆰２１ ０􀆰７０２ ０􀆰４９０
睡眠期觉醒时间/min ４９􀆰００ (２４􀆰８５,７６􀆰６３) ６４􀆰５０ (３８􀆰５０,１１０􀆰００) －０􀆰７８９∗ ０􀆰４３０
睡眠期觉醒总次数 １９６􀆰１７±８３􀆰６９ １１２􀆰３０±７３􀆰１２ －２􀆰６７４ ０􀆰０１４
觉醒指数/ (次/h) １９􀆰９５ (１７􀆰１５,２９􀆰１３) １３􀆰２０ (７􀆰８５,１９􀆰１５) －２􀆰７２０∗ ０􀆰００７
周期性肢体运动指数 (次/h) ９􀆰２５ (２􀆰２８,１８􀆰１０) ２􀆰７０ (０􀆰３５,４􀆰９５) －１􀆰６０８∗ ０􀆰１０８

　　注:∗为Z 值,其他为t值.

表３　两组 MSLT参数比较 [M (P２５,P７５),x±s]

　　MSLT参数 发作性睡病伴 OSA组 (n＝１２) 发作性睡病不伴 OSA组 (n＝１３) 检验值 P 值

平均睡眠潜伏期/min １􀆰４０ (０􀆰６３,４􀆰３３) ２􀆰５０ (１􀆰６５,６􀆰５５) －１􀆰５５１∗ ０􀆰１２１
平均快速眼球运动期潜伏期/min ３􀆰０１±２􀆰２０ ３􀆰４５±２􀆰０２ ０􀆰５２８ ０􀆰６０２
SOREMPs次数 (REM 起始睡眠次数) ４􀆰００ (２􀆰００,５􀆰００) ４􀆰００ (２􀆰５０,５􀆰００) －０􀆰５１４∗ ０􀆰６０７

　　注:∗为Z 值,其他为t值.

２􀆰４　发作性睡病伴OSA危险因素的logistic回归分

析:应用多因素logistic回归分析,将 ESS评分、

N１期百分比、N３期百分比、觉醒总次数、觉醒指

数与发作性睡病伴 OSA 的关系进行分析.用后退

法得出觉醒指数为危险因素,觉醒指数增高则患发

作性睡病伴 OSA 风险增高,标准回归系数b＝
０􀆰１６５,标准差Sb＝０􀆰０７５,相对危险度 (OR 值)
为１􀆰１７９ [９５％CI (１􀆰０１７~１􀆰３６７),P＝０􀆰０２９],
差异 有 统 计 学 意 义 (Wald χ２ ＝４􀆰７８９,P ＝
０􀆰０２９).

３　讨论

多项研究均提示 OSA 是发作性睡病常见的并

发症之一[３Ｇ４].本组的发作性睡病伴 OSA 的比例为

４８􀆰０％,与Black等[４]报道的５１􀆰４％患病率接近,
但因发作性睡病患病率低,多数研究纳入样本量较

少,未有大规模队列研究报道,并且存在诊断标准

的差异,因此报道的患病率存在差异.本组患者夜

间多导睡眠监测发现发作性睡病伴 OSA 患者夜间

睡眠紊乱更显著,表现为夜间觉醒次数增多、觉醒

指数 增 高、N１ 期 睡 眠 百 分 比 增 多,与 Hoshino
等[６]的研究结果相一致.同时 N３期睡眠百分比降

低,会导致夜间深睡眠不足.日间精力缺乏、嗜

睡,因此 ESS评分会较高.这提示发作性睡病伴

OSA患者夜间睡眠片段化、浅睡眠增多、深睡眠

不足、睡眠质量差、日间嗜睡程度更重,其可能存

在更广泛的下丘脑分泌素缺失.因此,临床中面对

发作性睡病患者时,在解决其日间嗜睡症状的同

时,应更注意夜间睡眠结构紊乱的问题.改善患者

夜间睡眠情况,或许是发作性睡病临床治疗中的一

个新途径.
临床中,对发作性睡病病因学及治疗方面缺乏

认识,大量日间嗜睡患者多导睡眠监测后仅证明存

在 OSA.因此,许多发作性睡病合并 OSA 的患者

可能仅诊断为 OSA,而忽视了发作性睡病本身[７],
并且研究发现大多数 OSA 伴发作性睡病患者的日

间嗜睡症状经持续正压通气治疗无效[７].目前关于

发作性睡病与 OSA的病因学研究尚未有明确结论,
其可能的病因包括以下几个方面:１)在基因学研

究方面:近期关于 HLAＧDQB１∗０６０２基因的研究

提示其与发作性睡病相关[２].同时,关于 OSA 患

者中 HLAＧDQB１∗０６０２基因研究发现其阳性率比

例明显高于正常人,且与 OSA 临床症状的严重性

相关[８].２)在免疫炎症学研究方面:发作性睡病

患者的 T细胞以下丘脑分泌素神经元的自抗原为靶

点[９].活化 的 白 细 胞 抗 原 HLAＧDR＋ CD４＋ 和

HLAＧDR＋ CD８＋ T 细胞与大量的日间嗜睡有显

著的相关性,这表明激活的中枢神经系统 T细胞与

嗜睡的增加有关[１０].３)下丘脑分泌素系统:其被
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认为是发作性睡病的关键因素,这一关键系统的功

能丧失,破坏了多个大脑额叶、边缘、间脑和脑干

网络的功能,并导致发作性睡病症状的出现.动物

研究发现,大脑突触后膜性质的直接改变和谷氨酸

能神经传递的减少可能是 OSA 患者下丘脑分泌素

功能下降的原因[１１].
然而,发作性睡病与 OSA 的相互作用机制至

今未明确,目前对其研究仍较少.食欲素缺失是１
型发作性睡病特征表现,动物实验显示,食欲素 A
和B可激活舌下运动神经活性.食欲素 A 参与调

控呼吸运动,食欲素B参与调节吸气前舌下运动活

动.共同增强最大的上呼吸道扩张肌Ｇ颏舌肌的活

性,而颏舌肌对维持咽通畅非常重要[１２].Eckert
等[１３]报道,这种上呼吸道扩张肌活性的降低可能

是介导REM 睡眠相关 OSA 的重要因素.根据上

述研究结果,我们可以推断出发作性睡病,尤其是

１型发作性睡病患者,因为其食欲素水平常较低或

检测不到,所以导致患者无法维持呼吸道通畅,增

加 OSA发生的风险.其他不同的观点认为,发作

性睡病患者存在 REM 期的肌张力明显高于正常

人[１４].一 项 OSA 合 并 快 动 眼 期 睡 眠 行 为 障 碍

(RBD)的研究发现,RBD 的共病可能增高 OSA
患者REM 期肌张力,从而降低其 OSA 患者通气

障碍程度[１５].近期的研究也表明,无张力的 REM
睡眠对特发性RBD患者的 OSA 具有保护作用[１６].

REM 期异常是发作性睡病的重要特征,因此,发

作性睡病的共病同样可能缓解 OSA 患者的病情.
故发作性睡病对 OSA 夜间通气障碍的影响是存在

争议的.
此外,我们进行logistic回归分析显示,觉醒

指数高其发生发作性睡病伴 OSA 的风险增加,提

示觉醒指数可作为发作性睡病患者伴 OSA 发生风

险的一个客观指标.觉醒指数被认为是评估睡眠质

量的一个重要因素,觉醒指数越高,睡眠质量越

差,睡眠效率越低.临床中应更加关注发作性睡病

伴 OSA患者夜间睡眠觉醒情况,适当干预对患者

是有益的.
本文的不足之处是:本文为回顾性研究;因发

作性睡病发病率低,病例数量相对较少,纳入样本

偏少,导致结果偏差;未进一步检测发作性睡病患

者下丘脑分泌素水平,故未能明确分型１和２型发

作性睡病分析讨论.这都将会在今后的研究中进一

步完善.
综上所述,我们的研究结果表明,发作性睡病

伴 OSA患者较不伴 OSA患者夜间睡眠紊乱、日间

嗜睡程度更严重.同时发作性睡病伴 OSA 的发生

率较高,临床中日间嗜睡症状患者在诊断 OSA 的

同时,应注意是否有发作性睡病的存在.适当地改

善患者夜间睡眠质量,对缓解患者嗜睡症状是有

益的.
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腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术对卵巢储备功能的影响
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【摘　要】　目的　研究腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术对卵巢储备功能的影响.方法　选取我院２０１７年１月至２０１９年１２月

收治的卵巢良性肿瘤患者５１例进行回顾性分析.将其分为两组,２５例为卵巢子宫内膜异位囊肿 (ovarianendometrioma,

OMA),２６例为非卵巢子宫内膜异位囊肿 (nonＧendometrioma,nonＧOMA),比较术前及术后１个月血清抗苗勒氏管激素

(antiＧMüllerianhormone,AMH)水平,评估腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术对卵巢储备功能的影响.结果　年龄与术前血清

AMH 水平呈显著负相关性 (P＜０􀆰００１);体质指数 (bodymassindex,BMI)与 AMH 无相关性;两组术后 AMH 水平均较

术前显著下降 (P＜０􀆰０５).结论　腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术对卵巢储备能力产生负面影响.
【关键词】抗苗勒氏管激素;卵巢肿瘤剥除术;卵巢子宫内膜异位囊肿
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Effectoflaparoscopicovariancystectomyonovarianreserve　　CHENShuo,SHIXiaolong．DepartmentofObＧ
stetricsandGynecology,SouthBranchofFujianProvincialHospital,ProvincialClinicalMedicalCollegeofFujianMediＧ
calUniversity,Fuzhou,Fujian３５０００１,China

【Abstract】　Objective　Todeterminewhetherovarianreserveiscompromisedafterlaparoscopicovariancystectomy．
Methods　Aretrospectivestudywasconductedamong５１womenwhounderwentlaparoscopicovariancystectomyatDepartment
ofObstetricsandGynecology,SouthBranchofFujianProvincialHospital,China,betweenJanuary１st,２０１７andDecember
１５th,２０１９．Thepatientsweredividedintoovarianendometrioma(OMA)group(n＝２５)andnonＧendometrioma(nonＧOMA)

group(n＝２６)．SerumlevelofantiＧMüllerianhormone(AMH)wasmeasuredtoassessovarianfunctionbeforeundergoingthe
procedure(baseline)andatonemonthaftersurgery(postoperativeperiod)．Results　AgewasnegativelycorrelatedwiththeseＧ
rum AMHlevelatbaseline(P＜０􀆰００１)．NocorrelationwasfoundbetweenAMHandbodymassindex(BMI)．Serum AMH
levelswerelowerinthepostoperativeperiodversusthepreoperativeperiodinbothtwogroups(P＜０􀆰０５)．Conclusion　LaparoＧ
scopicovariancystectomycompromisedovarianreserve．

【Keywords】antiＧMüllerianhormone;ovariancystectomy;ovarianendometrioma

　　腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术是治疗卵巢良性肿瘤

的首选治疗方法.开窗、抽吸囊内液体、双极电凝

囊肿壁是腹腔镜下卵巢肿瘤剥除术常见的操作,而

由于各种操作引起卵泡丢失导致的卵巢储备能力受

损使这种治疗方式被质疑.
抗苗 勒 氏 管 激 素 (antiＧMüllerianhormone,

AMH)是一种二聚体糖蛋白,属于转化生长因子β
超家族成员.女性 AMH 主要由卵泡颗粒细胞分

泌,血清 AMH 可以反映卵巢中窦卵泡和窦前卵泡

的数量,对卵泡成熟的调控也起到至关重要的作

用.由于血清 AMH 水平在不同月经周期变化很

小,且其水平不受激素类避孕药及妊娠的影响,因

此它可以作为评估卵巢储备功能的一种可靠、稳定

的生物学标志[１].本研究目的是评估腹腔镜下卵巢

肿瘤剥除术对卵巢储备功能的影响.

１　资料与方法

１􀆰１　一般资料:选取我院２０１７年１月至２０１９年

１２月收治的卵巢良性肿瘤患者５１例进行回顾性研
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