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儿童阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征
（obstructive sleep apnea hypopnea syndrome, OSAHS）
在 1976 年首次被 Guilleminault 描述[1] 。随着生活水
平的提高，近年来，儿童 OSAHS 发病率逐年增高，
对儿童的身体健康造成严重影响，应引起人们的充
分重视。 肥胖儿童世界范围内逐年递增，已有不少
文献就儿童 OSAHS 的发病率与儿童肥胖做过流行
病学调查，阐述了二者之间呈正相关关系，但两者
之间的发病机制尚罕见报道，本文就儿童肥胖在儿
童 OSAHS 发病机制中的作用进展情况进行综述。
1 儿童阻塞性睡眠呼吸暂停综合征的定义

儿童 OSAHS 是指睡眠过程中频繁发生部分或
全部上气道阻塞，扰乱儿童正常通气和睡眠结构，从
而引起的一系列病理生理变化。 包括夜间打鼾 (常
伴有间断呼吸暂停、 嗤鼻或喘息) 扰乱睡眠、日间神
经行为问题，伴随神经认知障碍、行为问题,兴奋不
良,严重者出现肺心病[2]。 2007年中华医学会耳鼻咽
喉科学分会制定我国儿童 OSAHS诊断的标准[3]:阻塞
性呼吸暂停指数（obstructive apnea index, AI）大于 1
次/h 或呼吸暂停低通气指标（apnea hypopnea index,
AHI） 大于 5 次/h 并伴最低血氧饱和度（LSaO2）<
92％,即可诊断为儿童 OSAHS,并将儿 童 OSAHS 分
为轻、中、重度 3 种类型：轻度 AI 1~5 次/h 或 AHI
5～10 次/h,LSaO2 介于 85％～91％；中度 AI 6～10 次/h
或 AHI 11～20 次/h，LSaO2 介于 75％～84％;重度 AI>
10 次/h 或 AHI>20 次/h,LSaO2<75％。 将一次呼吸暂
停事件定义为睡眠时口鼻气流停止,但胸、腹式呼
吸仍存在；将低通气定义为口鼻气流信号峰值降低
50％，并伴有 3％以上血氧饱和度的下降和（或）觉
醒。 对于儿童 OSAHS，美国胸科协会推荐的诊断标
准则认为儿童 OSAHS 不论时间长短，如果 AI>1 应

认为是异常。 OSAHS 严重影响了儿童的生理行为
和生活的质量[4]。患儿可因长期低氧血症、高碳酸血
症、酸中毒,造成生长发育的滞后、高血压病、肺心
病以及胃食管返流等并发症[5]，应引起我们足够的
重视。
2 流行病学

目前全球儿童 OSAHS 发病率究竟如何报道不
一。 北美地区流行病学调查显示发病率为 2％～3％,
并且和患儿性别没有关联[6]。 近期一项香港的流行
病学调查显示儿童 OSAHS 发病率为 1％～4％ [7]，大
陆地区流行病学调查显示儿童 OSAHS 的发病率为
4.3％～5.4％，2~5 岁年龄段最为普遍, 肥胖的男性儿
童比较容易罹患[8]。 报告显示儿童在 1 岁半到 2 岁
半年龄段罹患习惯性打鼾的比率较其他年龄段明
显增加[9],而且 3岁以下年龄段儿童更容易发生重度
的 OSAHS病症[10]。

儿童肥胖在全世界范围内直线上升，体质量指
数（body mass index，BMI）是衡量肥胖的通用指标，
我国以 BMI≥28 kg/m2 诊断为肥胖， 按此标准纳入
综述。 全世界 2013 年肥胖儿童较 1980 年增加了
47％[11] ,并在局部地区呈流行趋势,美国肥胖儿童人
数较 10年前翻了 1 倍,有 1/3 的儿童肥胖或超重,并
且在低收入家庭中尤其明显[12]。 世界卫生与营养调
查最近一项调查表明, 肥胖儿童在 2～5 岁年龄段从
5％的比率增长到 12.4％, 在 6～11 岁年龄段的儿童
由6.5％的比率上升为 17％[13]。 大陆地区自 20世纪
90年代起，北京、广州等城市都开展了关于儿童睡眠
障碍的流行病学调查。 我国儿童（3~5 岁）肥胖人数
最近报道为 9.5％。 流行病学调查显示儿童肥胖人
数和儿童 OSAHS 的发病率同步增长。 肥胖不仅仅
对于个人而且对于整个社会都造成了实实在在的
威胁,因此有人把肥胖视作新世纪引起寿命减少的
危险因素[14]。
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3 肥胖在儿童 OSAHS 发病中的病理生理学机制
如今，肥胖儿童罹患 OSAHS 的比率逐年增高，

肥胖作为危险因素不仅增加了儿童 OSAHS 的发病
风险，而且严重影响了患儿的生活以及学习，越来
越引起人们的重视。 肥胖究竟是如何引起儿童 OS－
AHS,目前鲜有文献报道，作者认为肥胖主要通过以
下几个方面影响了儿童 OSAHS的发病。
3.1 肥胖对患儿上气道解剖学的影响 由于在解
剖学上，咽部是一个肌肉管道，缺乏骨性支撑，在吸
气时容易出现气道的塌陷[15]。 在解剖学上咽部的特
性是倾向于收缩和塌陷。 肥胖患儿多伴有颈围的增
加，颈部尤其是咽部脂肪堆积，口咽部腭帆间隙脂
肪饱满，悬雍垂肥厚，鼻咽部脂肪及淋巴组织增生,
喉咽部咽后壁及侧壁脂肪积聚体积增加，造成了上
呼吸道的狭窄， 吸气时气道闭塞的可能性增加，尤
其是患儿仰卧位时，悬雍垂后垂，阻塞口咽部气道，
影响患儿呼吸。 赵彦惠等[16]利用影像学检查表明肥
胖+超重组 OSAHS 患者与对照组（正常体质量组）
相比， 肥胖+超重组患者颅颌面硬组织下颌平面角
更趋于平缓。 肥胖+超重组影像学表现为上气道及
周围组织的各平面矢状径均较对照组明显增大，尤
其是在腭后区、腭尖平面及舌后区组织，两组病人
差异显著。 此外，肥胖+超重组相对于对照组舌骨的
位置明显向后下移位。 说明了肥胖患者在上气道解
剖学的异常。

一些研究者发现在肥胖儿童 OSAHS 中同时伴
有腺样体和扁桃体肥大，并认为二者在解剖学上限
制了上气道的面积，是造成肥胖儿童 OSAHS 的首
要原因。 因此，美国儿科委员会曾经建议把腺样体、
扁桃体切除术作为儿童 OSAHS 治疗的一线治疗手
段，可是，术后仍有大约 50％的 OSAHS 肥胖儿童症
状无明显缓解，这提示在肥胖患儿中，除外腺样体
和扁桃体肥大因素之外可能还有别的因素也在影
响肥胖儿童 OSAHS 的发病。 推测其可能原因主要
与肥胖引起的局部解剖学上的阻塞和肥胖相关全
身炎症反应等相关[17]。 已有较多文献报道成人肥胖
OSAHS 病人，上气道周围的软组织像脂肪垫、软腭
肥厚、咽侧壁隆起、脂肪堆积、舌体肥厚等限制了
气道的尺寸以及气道的开放[15]。 然而，在肥胖儿童
OSAHS 病人中， 鼻咽气道和上气道周围的脂肪、软
组织的作用却报道较少， 仍需要进一步大样本，随
机、对照研究。
3.2 肥胖对患儿上气道功能的影响 肥胖除了影
响患儿上气道开放的解剖学因素外，对患儿上气道
功能机制的影响也是客观存在的，如神经肌肉张力

的改变，上气道阻力负荷的增加，通气的不稳定等。
患儿在清醒状态下，神经肌肉张力增加，上气道通
气尚可；在睡眠时，随着神经肌肉张力的下降，易发
生上气道塌陷，造成阻塞，引起低通气的发生[18]。 伴
有扁桃体和腺样体肥大的肥胖儿童 OSAHS 患者清
醒时由于神经肌肉张力较高，可以不发生低通气，而
在睡眠时， 由于神经肌肉张力下降，OSAHS 再度发
生，即使是切除了扁桃体及腺样体，解除了解剖学上
的阻塞之后，OSAHS仍可发生 [19]。 笔者利用 Starling
阻力模型来模拟上气道以研究它的机械特征： 通过
人为给予上气道压力的变化，测量并记录吸气气流
峰值的改变，来进一步评估上气道可能发生塌陷的
趋势。 这种方法可以测量压力-气流曲线斜率和咽
部临界闭合压。 OSAHS 儿童中上气道塌陷明显，咽
部临界闭合压增大，压力-气流曲线斜率加大，肥胖
OSAHS 儿童尤其明显[20]。 研究提示儿童 OSAHS 患
者具有高的回路反馈通气控制系统， 这样患儿呼吸
的不稳定性就会增加，严重者发生睡眠呼吸暂停。目
前有一种工程概念的术语叫环路增益（loop gain， LG）
来评估呼吸的不稳定性， 它描述一个系统通过负反
馈回路来控制其稳定性。 如果 LG>1，表示通气不稳
定，容易发生周期性呼吸。 由于 OSAHS 患儿片段化
睡眠，觉醒阈值较正常儿童高，觉醒后呼吸频率及
呼吸幅度都有明显改变，而且气道的动态通气反应
改变，导致了呼吸的不稳定性，容易引起上气道的
塌陷。 气道的阻塞引起的血氧饱和度的降低以及二
氧化碳浓度升高使患儿气道通气反应不稳定，患儿
表现为通气阻塞、呼吸暂停、打鼾等 OSAHS 表现[21]。
说明了肥胖加重了上呼吸道神经肌肉控制的缺陷以
及呼吸的不稳定性， 进而促进了儿童 OSAHS 的发
生。
3.3 肥胖对患儿肺功能的影响 肥胖患儿尤其是
中心性肥胖者由于过多的脂肪沉积在胸腔，胸壁的
运动负担加重，胸壁运动的幅度受限，机械动力减
小，肺的顺应性也相应降低，胸廓内向的压力降低，
导致胸壁内向动力不足。 并且，由于腹部内脏脂肪
限制胸腔向下扩展，致使膈肌下沉受限，导致肺总
量、肺活量、氧分压明显的降低，肺的功能残气量
（functional residual capacity， FRC） 减少，FRC 减少
加重了气流限制，并导致气流分布异常。 功能残气
量以及肺顺应性的减少， 严重影响了患儿的呼吸，
患儿必须用力呼吸来抵抗肺顺应性的减少，并且患
儿肺通气灌注比例失调，必须增加呼吸做功，这样
就容易造成患儿的呼吸肌疲劳，呼吸的不稳定性相
应增加， 从而患儿睡眠呼吸紊乱的发生率也增加。

牛俊涛，等. 肥胖与儿童阻塞性睡眠呼吸暂停综合征发病机制研究进展第 4 期 371



4 期：3 校

肥胖患儿肺泡、毛细血管有大量的脂肪积聚，呼吸
膜的厚度相应增大，毛细血管开放度降低，从而肺
的弥散功能也降低，气体交换受到限制，易引起低
氧。 低通气本身可能引起下气道对气管和上气道的
牵拉降低，上气道的顺应性增加，进一步增加了上
气道塌陷的风险和 OSAHS的发生率。
3.4 肥胖对 OSAHS 患儿代谢综合征和炎性反应的
影响 在肥胖患儿中， 代谢综合征是一个重要的表
现，患儿罹患胰岛素抵抗、高血糖症、脂代谢紊乱、
血压以及血凝状态的改变，诱发局部和全身的炎性
反应状态等。最初，学者认为由于胰岛素抵抗引起了
上述改变，如今证实胰岛素抵抗仅仅是代谢综合征
的一个重要表现[22]。肥胖使胰岛素的敏感度下降，合
成正常的维持代谢的激素不足，胰岛素的受体数量
下降，并对受体亲和力降低，从而加重胰岛素抵抗。
肥胖患儿多有脂代谢紊乱， 表现为高甘油三酯血
症，高密度脂蛋白降低，有研究表明代谢综合征发
病率随着肥胖的严重程度而增加。 肥胖、OSAHS 以
及代谢综合征，三者之间存在着紧密的联系，三者
可互为因果，相辅相成，形成一个循环，推测可能是
OSAHS 引起了肥胖和代谢综合征的发生。 由于
OSAHS 患儿夜间睡眠结构紊乱， 生长激素分泌减
少，脂肪分解下降，白天嗜睡，活动量小，能量耗损
减少，脂肪分解减少，造成脂肪堆积，肥胖又反过来
加重 OSAHS，从而形成了恶性循环。 近年来的研究
提示 OSAHS 确实是胰岛素抵抗、血脂障碍、高血压
和炎症反应的一个重要危险因素，并且疾病开始越
早，病程越长，发病风险也越高[6]。

与肥胖有关的炎症反应引起咽部软组织的水
肿与增生肥厚，直接引起气道狭窄，并通过神经损
伤影响咽部肌群的舒缩功能， 是导致儿童 OSAHS
发生的重要原因[23]。 患儿血浆中的炎症介质如 IL-
6，IL-18，基质金属蛋白酶（MMP-9），单核细胞趋化
因子（MCP-1）明显下降，并且和炎症反应相关的肠
道微生物恢复正常， 其产生的细菌性脂多糖（LPS）
明显下降[24-26]。 脂多糖结合蛋白是细胞功能代谢失
调的独立危险因素，并和胰岛素抵抗密切相关[27]。李
旭等 [28] 报道使用糖皮质激素鼻喷剂喷鼻或白三烯
受体拮抗剂口服用药治疗 OSAHS 患儿 3 个月后，
患儿的临床症状明显缓解， 睡眠参数恢复正常，腺
样体的体积较前明显缩小。 以上均提示肥胖引起的
代谢综合征和炎性反应参与了儿童 OSAHS 的进
程，与儿童 OSAHS互为因果，相互影响。
4 肥胖是儿童 OSAHS 发病的重要危险因素

现有较多的文献报道，肥胖是儿童 OSAHS 发

病的重要危险因素，随机选择肥胖儿童进行多导睡
眠监测，有 46％的儿童被确诊为 OSAHS，在需要进
行手术治疗肥胖的儿童中， 有 55％具有 OSAHS 症
状[29-30]。 有学者进行的一项社区调研指出，肥胖儿童
BMI每增加 1个数值，OSAHS发病的危险因子则相应
的增加 12％， 而在体质量正常的儿童仅仅为 0.7％[14]。
虽然以上研究是在小规模、 选择性的人群中进行
的， 仍能提示肥胖对儿童 OSAHS 的发病具有一定
的影响。 也有研究指出，黑人肥胖儿童较白人肥胖儿
童易发生 OSAHS，而且手术后缓解率较白人儿童低，
这些提示考虑种族的因素对儿童 OSAHS 的影响[31]。
当然，除了肥胖因素以外，也要考虑到儿童 OSAHS
和头面部颅骨的发育，以及患者年龄（<3 岁），扁桃
体和腺样体的肥大，上呼吸道的感染，哮喘以及遗
传等因素也密切相关，以上这些因素也会交叉影响
[32]。 也有研究证明， 只有 36％的肥胖儿童发生 OS－
AHS，有些儿童虽然严重肥胖，并没有 OSAHS症状，
分析认为主要是和脂肪的分布类型有关系，肥胖儿
童腹部脂肪沉积 (尤其是第四腰椎平面) 和 OSAHS
的发生明显相关[33]，Juliana[34]报道 OSAHS 患儿腰围
与身高的比值较正常儿童比值明显偏高，说明了脂
肪分布沉积在腰腹部和 OSAHS 的发病呈正相关关
系，而和颈围的长度呈微弱相关。 围绕降低患儿体
质量来治疗儿童 OSAHS 也有一定的效果， 美国
2012 年新版指南就把控制体质量作为治疗方案之
一（循证等级：B；推荐强度：推荐）[2]。

综上所述，儿童肥胖与儿童 OSAHS的发生呈正
相关关系，是儿童 OSAHS 的重要危险因素，但并不
是唯一危险因素， 并从发病机制上阐述了儿童肥胖
对儿童 OSAHS 的影响。 儿童肥胖在世界范围内流
行，已经构成了严重的公共健康问题，对 OSAHS 儿
童应该早期发现， 早期治疗， 尽早预防并发症的发
生，提高他们今后的生活质量。由于现有文献尚未有
对儿童肥胖程度是否与儿童 OSAHS 分级严重程度
相关进行报道， 而且仍缺少大样本的设计良好的随
机、双盲、对照试验，我们尚需作进一步深入研究。
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