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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征合并超重或肥胖的
临床特征及影响因素研究

文 艺，谢世麒，周建荣，杨 霞，刘 悦，陈婧斓

（重庆医科大学护理学院，重庆 400016）

【摘 要】目的：比较有无超重或肥胖的阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome，
OSAHS）患者的临床特征和睡眠结构差异，并分析其影响因素。方法：回顾性分析 2020年 1月至 2021年 4月在重庆医科大学

附属第一医院就诊的458例OSAHS患者临床资料和多导睡眠监测（polysomnography，PSG）结果，根据体质指数（body mass index，
BMI）分为单纯 OSAHS 组和 OSAHS 合并超重或肥胖组，单纯 OSAHS 组 91 例（19.9%），OSAHS 合并超重或肥胖组 367 例

（80.1%）。比较两组患者的临床资料和 PSG结果，采用单因素分析和回归分析超重或肥胖患者发生 OSAHS的影响因素。结

果：两组患者在颈围、腰围、OSAHS严重程度、日间嗜睡评分、高血压史、2型糖尿病史、呼吸暂停低通气指数（apnea hypopnea in⁃
dex，AHI）、微觉醒指数、夜间平均氧饱和度（mean oxygen saturation，MSaO2）和夜间最低氧饱和度（lowest oxygen saturation，
LSaO2）比较，差异有统计学意义（P<0.05）；OSAHS合并超重或肥胖患者的多因素回归分析结果显示BMI（t=2.639，P=0.009）、家

族打鼾史（t=-2.521，P=0.001 2）、微觉醒指数（t=12.813，P=0.000）和 LSaO2（t=-7.407，P=0.000）是主要影响因素。结论：有无超

重或肥胖的OSAHS患者在临床特征和睡眠结构间具有差异性。BMI升高、有家族打鼾史、微觉醒指数增加及夜间LSaO2降低

是超重或肥胖患者合并OSAHS的独立危险因素。
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Clinical features of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome with 
overweight or obesity and related influencing factors

Wen　Yi，Xie　Shiqi，Zhou　Jianrong，Yang　Xia，Liu　Yue，Chen　Jinglan
（College of Nursing，Chongqing Medical University）

【Abstract】Objective：To investigate the differences in clinical features and sleep structure between patients with obstructive sleep 
apnea-hypopnea syndrome（OSAHS） with or without overweight/obesity，as well as related influencing factors. Methods：A retrospective 
analysis was performed for the clinical data and polysomnography（PSG） results of 458 OSAHS patients who attended The First 
Affiliated Hospital of Chongqing Medical University from January 2020 to April 2021，and according to body mass index（BMI），they 
were divided into OSAHS group and OSAHS+overweight/obesity group. For all 458 patients，there were 91 patients（19.9%） in the 
OSAHS group and 367 patients（80.1%） in the OSAHS+overweight/obesity group. Clinical data and PSG results were compared be⁃
tween the two groups，and univariate analysis and regression analyses were used to explore the influencing factors for OSAHS in pa⁃
tients with overweight or obesity. Results：There were significant differences between the two groups in neck circumference，waist cir⁃
cumference，OSAHS severity，daytime sleepiness score，history of hypertension，history of type 2 diabetes mellitus，apnea hypopnea in⁃
dex，microarousal index，mean oxygen saturation（MSaO2） at night，and lowest oxygen saturation（LSaO2） at night（all P<0.05）. The 
multivariate regression analysis showed that BMI（t=2.639，P=0.009），the family history of snoring（t=-2.521，P=0.0012），microarousal 
index（t=12.813，P=0.000），and LSaO2（t=-7.407，P=0.000） were the main influencing factors for OSAHS in patients with overweight 
or obesity. Conclusion：There are differences in clinical features and sleep structure between the OSAHS patients with or without over⁃

weight/obesity，and elevated BMI，the family history of snoring，an 
increase in microarousal index，and a reduction in LSaO2 are inde⁃
pendent risk factors for OSAHS in patients with overweight or obesity.
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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstruc⁃
tive sleep apnea-hypopnea syndrome，OSAHS）是指睡

眠期间反复发生的上气道塌陷阻塞引起的呼吸暂

停和通气不足，伴有打鼾、日间过度嗜睡、夜间憋

醒、疲乏等症状，是成人常见的慢性睡眠障碍性疾

病[1]。中重度OSAHS在男性和女性中的患病率分别

为 49.7% 和 23.4%[2]。除了上气道解剖结构异常等

因素外，OSAHS的发生还与年龄、性别、OSAHS家族

史、吸烟、饮酒等因素相关[3]。但研究发现肥胖是

OSAHS 发生发展的重要危险因素[4-5]。体质量增加

10%会使个体患OSAHS的风险增加 6倍，使其呼吸

暂停低通气指数（apnea hypopnea index，AHI）相应

升高约 32%[6]。当 OSAHS 患者合并肥胖时，往往会

加剧负面健康影响，OSAHS合并肥胖与心血管疾病

风险增加、胰岛素抵抗、认知功能障碍、负面情绪状

态增加和生活质量下降密切相关[1]。虽然肥胖是

OSAHS的主要危险因素，但与之相反，OSAHS所引

起的睡眠碎片化和代谢紊乱也是促使患者体质量

增加，使其肥胖发生风险增高的重要原因[7]。由此

可知，OSAHS 和肥胖之间存在着复杂的相互作用。

然而，目前关于 OSAHS肥胖患者的研究仍较缺乏。

因此，本研究拟比较有无超重或肥胖的OSAHS患者

的临床特征和睡眠结构差异，并分析超重或肥胖人

群发生 OSAHS 的影响因素，以期为临床 OSAHS 肥

胖患者诊疗提供参考。

1　资料与方法

1.1　一般资料

回顾性分析 2020年 1月至 2021年 4月在重庆医科大学

附属第一医院呼吸内科睡眠监测室的 458例确诊OSAHS的

患者。纳入标准：①符合《阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合

征诊治指南（2011年修订版）》中关于 OSAHS患者的相关诊

断标准[8]；②年龄≥18岁。排除标准：①数据缺失；②既往接

受过 OSAHS相关治疗，如口腔矫治器、手术、持续气道正压

通气；③其他睡眠障碍，如中枢性呼吸暂停、单纯性鼾症；

④患有其他全身性疾病，如充血性心力衰竭、支气管哮喘、

癌症；⑤精神疾病史或长期服用镇静催眠药物。本研究已通

过重庆医科大学附属第一医院伦理委员会审批（批准号：

2022-052）。

1.2　方法

1.2.1　临床资料收集　由临床专科医生收集患者临床相关

资料。①社会人口学资料：性别、年龄、吸烟史、饮酒史、家族

打鼾史、体质指数（body mass index，BMI）、颈围、腰围、

OSAHS 严重程度。②临床表现与合并症资料：临床表现资

料，包括打鼾、夜间憋醒、入睡困难、夜间易醒、夜尿增加、睡

眠时张口呼吸、晨起疲乏、晨起口干、晨起头痛、记忆力下降、

注意力降低、情绪低落等；临床合并症资料，具体包括高血压

史、2型糖尿病史、心脏疾病史。

1.2.2　Epworth嗜睡量表（the Epworth sleeping scale，ESS）　使

用由 John MW[9]编制的Epworth嗜睡量表，用于评估患者日间

嗜睡情况。共包含 8个条目，患者评估其在不同情境下打瞌

睡的可能性。每个条目按 0～3级评分（0=从不打瞌睡、1=很
少打瞌睡、2=有时打瞌睡、3=经常打瞌睡），总分范围为 0～
24分，得分越高表示患者日间嗜睡程度越严重。

1.2.3　多导睡眠监测（polysomnography，PSG）　使用飞利浦

Alice 5多导睡眠监测仪对患者进行了至少7 h的夜间多导睡

眠监测。监测内容包括脑电图、眼电图、心电图、鼾声、口鼻

气流、心率、血氧饱和度等。本研究中纳入的 PSG指标包括

AHI、总睡眠时间（total sleep time，TST）、睡眠效率、非快速眼

动（non-rapid eye movement，NREM）1 期睡眠时间、NREM 2
期睡眠时间、NREM 3期睡眠时间、快速眼动（rapid eye move⁃
ment，REM）期睡眠时间、REM 期睡眠比例、微觉醒指数、夜

间平均氧饱和度（mean oxygen saturation，MSaO2）、夜间最低

氧饱和度（lowest oxygen saturation，LSaO2）。将 AHI≥5 次/h
作为 OSAHS 的诊断界值，根据 AHI 进行 OSAHS 严重程度

分级：轻度，5次/h≤AHI<15次/h；中度，15次/h≤AHI<30次/h；
重度，AHI≥30次/h。
1.3　统计学方法

使用 SPSS 26.0 软件进行统计分析。计数资料采用频

数、百分比描述，符合正态分布的计量资料用均数±标准差

（x±s）描述，不符合正态分布的计量资料用中位数、四分位

数间距[Md（P25，P75）]表示。符合正态分布的计量资料用独立

样本 t 检验，不符合正态分布的计量资料组间比较采用

Mann-Whitney U 检验。计数资料采用卡方检验或 Fisher 精
确检验。采用偏相关分析，分析 AHI 与各相关因素的相关

性。采用回归分析研究影响因素。检验水准α=0.05。

2　结 果

2.1　2组OSAHS患者一般资料、严重程度和ESS评分比较

共收集患者 458 例，其中男性 337 例（73.6%），女性 121
例（26.4%）；年龄为（46.4±13.0）岁；BMI为（26.9±4.1） kg/m²；
ESS总分为（6.8±4.3）分；OSAHS严重程度为轻度的患者 88
例（19.2%），中 度 患 者 98 例（21.4%），重 度 患 者 272 例

（59.4%）。 根 据 BMI 将 患 者 分 为 单 纯 OSAHS 组 91 例

（19.9%），以及 OSAHS 合并超重或肥胖组 367 例（80.1%）。

分析结果显示，2组患者在颈围、腰围、OSAHS严重程度和日
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间嗜睡评分间的差异有统计学意义（P<0.05），见表1。
2.2　2组OSAHS患者临床表现和合并症比较

OSAHS患者临床表现在两组间的比较差异无统计学意

义（P>0.05）。对于临床合并症的分析结果显示，单纯

OSAHS组和OSAHS合并超重或肥胖组患者在是否有高血压

史、2 型糖尿病史的差异有统计学意义（P<0.05）。2 组患者

在心脏疾病史间的差异无统计学意义（P>0.05），见表2。
2.3　2组OSAHS患者睡眠结构比较

睡眠结构比较结果显示，AHI、微觉醒指数、MSaO2、

LSaO2在两组间的差异有统计学意义（P<0.05）。2组OSAHS
患者在其余睡眠结构间的差异无统计学意义（P>0.05），

见表 3。
表 1　患者基本资料、严重程度、ESS 评分的组间比较[x±s；n，%；Md（P25，P75）]

项目

年龄（岁）

性别

　　男性

　　女性

颈围（cm）
腰围（cm）
吸烟史

　　是

　　否

　　已戒

饮酒史

　　是

　　否

　　已戒

家族打鼾史

OSAHS严重程度

　　轻度

　　中度

　　重度

ESS评分

总例数（n=458）
46.4±13.0

337（73.6）

121（26.4）

39.1±6.3

96.5±18.6

167（36.5）

245（53.5）

46（10.0）

149（32.5）

305（66.6）

4（0.9）

121（26.4）

88（19.2）

98（21.4）

272（59.4）

6.0（4，9）

单纯OSAHS（n=91）
47.7±13.2

55（60.4）

36（39.6）

35.9±6.6

84.8±9.6

31（34.1）

53（58.2）

7（7.7）

27（29.7）

64（70.3）

0（0.0）

28（30.8）

28（30.8）

29（31.9）

34（37.4）

5.0（4，8）

OSAHS+超重或肥胖（n=367）
46.2±12.9

282（76.8）

85（23.2）

39.9±6.0

98.5±10.3

136（37.1）

192（52.3）

39（10.6）

122（33.2）

241（65.7）

4（1.1）

93（25.3）

60（16.3）

69（18.8）

238（64.9）

6.0（4，9）

t/Z/χ²值

0.950

1.105

0.653

0.685

1.283

0.890

1.105

22.988

-2.475

P值

0.343

0.293

0.000

0.000

0.527

0.583

0.293

0.000

0.013

表 2　患者临床表现和合并症的组间比较（n，%）

项目

打鼾

夜间憋醒

入睡困难

夜间易醒

夜尿增加

睡眠时张口呼吸

晨起疲乏

晨起口干

晨起头痛

白天嗜睡

记忆力下降

注意力降低

情绪低落

夜间盗汗

高血压史

2型糖尿病史

心脏疾病史

总例数（n=458）
408（89.1）
134（29.3）
123（26.9）
146（31.9）
158（34.5）
178（38.9）
130（28.4）
219（47.8）

99（21.6）
160（34.9）
220（48.0）
143（31.2）

84（18.3）
120（26.2）
185（40.4）

77（16.8）
46（10.0）

单纯OSAHS（n=91）
77（84.6）
34（37.4）
28（30.8）
36（39.6）
31（34.1）
35（38.5）
28（30.8）
37（40.7）
16（17.6）
31（34.1）
42（46.2）
27（29.7）
20（22.0）
18（19.8）
23（25.3）

7（7.7）
12（13.2）

OSAHS+超重或肥胖（n=367）
331（90.2）
100（27.2）

95（25.9）
110（30.0）
127（34.6）
143（39.0）
102（27.8）
182（49.6）

83（22.6）
129（35.1）
178（48.5）
116（31.6）

64（17.4）
102（27.8）
162（44.1）

70（19.1）
34（9.3）

χ²值

2.331
3.604
0.885
3.087
0.009
0.008
0.318
2.331
1.090
0.038
0.161
0.127
1.003
2.421

10.781
6.754
1.242

P值

0.127
0.058
0.347
0.079
0.923
0.930
0.573
0.127
0.296
0.846
0.688
0.721
0.317
0.120
0.001
0.009
0.265
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2.4　合并超重或肥胖的OSAHS患者相关因素的回归分析

在 OSAHS 合并超重或肥胖的组内，以患者 AHI 为因变

量，以各相关因素作为自变量进行单因素分析和相关性分

析，结果显示，性别（t=3.337，P=0.001），BMI（r=0.241，P=
0.000），颈围（r=0.135，P=0.009），腰围（r=0.311，P=0.000），家

族打鼾史（t=2.473，P=0.014），ESS 评分（r=0.181，P=0.000），

打鼾（t=2.869，P=0.004），多梦噩梦（t=-1.993，P=0.047），入

睡困难（t=-3.459，P=0.001），睡眠时张口呼吸（t=3.569，P=
0.000），情绪低落（t=-2.205，P=0.028），高血压史（t=2.298，P=
0.022），NREM 1 期睡眠时间（r=0.520，P=0.000），NREM 2 期

睡眠时间（r=-0.144，P=0.000），NREM 3 期睡眠时间（r=
-0.346，P=0.000），REM 期睡眠时间（r=-0.141，P=0.007），

REM期睡眠比例（r=-0.196，P=0.000），微觉醒指数（r=0.758，
P=0.000），MSaO2（r=-0.640，P=0.000），LSaO2（r=-0.715，P=
0.000）差异有统计学意义。

以患者AHI为因变量，将上述单因素分析和相关性分析

中有意义的变量作为自变量纳入回归分析中。结果显示

BMI、家族打鼾史、微觉醒指数和LSaO2是超重或肥胖患者发

生OSAHS的独立危险因素，见表4。

3　讨 论

随着近几年肥胖人群在世界范围内呈现的上

升趋势，导致 OSAHS 的患病率持续增加。OSAHS

合并肥胖不仅会加重患者疾病负担，还会增加患者

医疗费用及住院时间，加重医疗卫生体系负担。因

此，本研究着眼于比较有无超重或肥胖的OSAHS患

者的临床特征和睡眠结构差异，并探讨其危险因素，

以期为该类患者临床治疗和疾病管理提供依据。

本研究观察到约有 80% 的 OSAHS 患者体质量

超过正常值范围，其中超过 35% 的患者为肥胖人

群。与本研究结果一致的是，OSAHS患者中超重或

肥胖的高发病率已在其他相似研究中得到证实，该

研究发现约有 30% 的 OSAHS 患者具有肥胖[10]。此

外，本研究比较了有无超重或肥胖的 458例OSAHS
患者的临床特征资料和睡眠结构间的差异。研究

结果显示，单纯 OSAHS 组和 OSAHS 合并超重或肥

胖组的患者在颈围、腰围、OSAHS 严重程度和 ESS
评分间的差异存在统计学意义。既往研究发现，相

较于其他人体测量学指标，颈围和腰围是OSAHS的

独立危险因素[11]。在肥胖人群中，由于颈部周围脂

肪组织堆积，导致上气道狭窄，因此导致 OSAHS的

发生发展，此外，腹部肥胖限制胸腹部的运动，使肺

顺应性降低，肺通气功能下降，在睡眠期间和仰卧

位时可能加重呼吸暂停事件，加重疾病严重程度[12]。

有研究发现，相较于腰围，颈围与OSAHS的发生、发

表 3　患者睡眠结构的组间比较[x±s；Md（P25，P75）]

项目

AHI（次/h）
TST（min）
睡眠效率（%）

N1时间（min）
N2时间（min）
N3时间（min）
REM时间（min）
REM比例（%）

微觉醒指数

MSaO2（%）

LSaO2（%）

总例数（n=458）
36.7（18.6，63.4）

402.3±80.3

88.2（78.9，94.1）

99.5±53.2

189.3±57.5

46.0（20.5，71.1）

64.5±27.8

15.7±6.1

28.3（19.6，42.6）

94.5（92.5，96.0）

81.0（71.0，86.0）

单纯OSAHS（n=91）
23.3（12.4，40.9）

394.1±77.7

86.1（80.2，94.1）

90.0±48.6

189.4±56.6

49.0（24.0，76.5）

64.2±29.4

15.8±6.5

24.4（184，36.6）

95.0（94.0，96.5）

85.0（79.0，89.0）

OSAHS+超重或肥胖（n=367）
39.4（22.0，66.7）

404.3±81.0

88.3（78.7，94.1）

101.8±54.2

189.2±57.9

45.5（20.0，70.5）

64.6±27.4

15.7±6.0

29.9（20.5，44.8）

94.5（92.0，95.5）

80.0（68.0，85.0）

Z/t值
-4.986

-1.095

-0.607

-1.896

0.022

-0.497

-0.139

0.100

-4.657

-4.866

-5.419

P值

0.000

0.274

0.544

0.059

0.982

0.619

0.890

0.920

0.004

0.000

0.000

表 4　合并超重或肥胖的 OSAHS 患者相关因素的回归分析

自变量

常量

BMI
家族打鼾史

微觉醒指数

LSaO2

回归系数

38.633
0.834

-4.629
0.929

-0.533

标准误

18.139
0.316
1.836
0.072
0.072

标准化回归系数

6.533
0.109

-0.075
0.599

-0.300

t值

2.130
2.639

-2.521
12.813
-7.407

P值

0.034
0.009
0.012
0.000
0.000

注：R²=0.717，调整后R²=0.700，F=43.731，P=0.000
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展具有更强的相关性[13]。但也有研究结果显示，

BMI、颈围和腰围等人体测量学指标对OSAHS的患

病风险的预测强度差异并不大[14]。因此，对于不同

人体测量学指标对 OSAHS患病风险的预测程度仍

需要更进一步研究。与Kumar P等[15]的研究结果一

致，本研究中，与单纯OSAHS的患者相比，合并超重

或肥胖的OSAHS患者日间过度嗜睡评分更高，疾病

严重程度更重。这可能是由于肥胖引起的通气不

足和高碳酸血症，也会使患者出现日间嗜睡症状，

进而加重其疾病严重程度[16]。

本研究中，虽然临床表现在两组OSAHS患者间

差异无统计学意义，但两组患者都报告了较高频率

的打鼾、白天嗜睡、晨起口干和记忆力下降的临床

症状，影响患者睡眠质量和生活质量。既往研究发

现，OSAHS 主观睡眠质量与肥胖程度呈负相关[17]，

这提示肥胖不仅会加重OSAHS病程进展，也会促使

患者出现症状困扰，加重其疾病负担感。此外，

OSAHS 患者临床表现较多样且存在性别和年龄差

异[18]。未来可对OSAHS患者进行不同的分层分析，

以发现在不同人群中临床表现的特异性。本研究

中，两组患者合并症之间差异的研究结果显示，合

并超重或肥胖的 OSAHS 患者更易并发高血压和 2
型糖尿病。高血压和 2型糖尿病是肥胖人群的常见

并发症[19]。肥胖可通过激活交感神经系统、促使醛

固酮激素的大量分泌等多种病理生理过程导致患

者血压升高[20]。同时，肥胖人群的内脏脂肪堆积引

起肝脏和肌肉等组织的胰岛素抵抗，也会增加患 2
型糖尿病风险[21]。与此同时，OSAHS的间歇性缺氧

可刺激交感神经活动，增加血管紧张素，进而导致

血压波动，使患者出现高血压[22]。此外，OSAHS 患

者由于睡眠剥夺引起外周胰岛素敏感性降低，导致

胰岛素抵抗，从而导致患者 2型糖尿病风险增加[23]。

因此，由于 OSAHS和肥胖共存时的复杂相互作用，

会使患者患临床合并症风险增加，导致患者不良健

康后果进入恶性循环中。

本研究比较了单纯OSAHS和OSAHS合并超重

或肥胖患者的睡眠结构间的差异。结果显示，两组

患者在AHI、微觉醒指数、MSaO2、LSaO2间的差异存

在统计学意义，这表明OSAHS合并超重或肥胖的患

者比体质量正常者的疾病严重程度和缺氧情况更

严重。与既往研究结果一致，OSAHS合并肥胖患者

的AHI明显高于单纯OSAHS患者，且血氧饱和度显

著低于单纯 OSAHS 患者[16]。OSAHS 的特征是睡眠

期间反复发作的上气道塌陷，引起间歇性缺氧和睡

眠碎片化，而当患者合并肥胖时，会加重低氧血症

和高碳酸血症，进而加剧患者睡眠期间血氧饱和度

降低和夜间频繁觉醒[24]。此外，OSAHS肥胖患者处

于仰卧位时，由于内脏脂肪堆积使膈肌向前移，降

低了肺容量、氧储备及胸壁的顺应性，使患者更容

易出现血氧饱和度降低[25]。Osman AM 等[26]研究显

示，肥胖与患者保持觉醒状态有关，而在睡眠-觉醒

过程中发生的重复性呼吸暂停事件可能会导致患

者出现频繁觉醒状态。

在OSAHS合并超重或肥胖的患者中，本研究以

AHI为因变量，探索其影响因素，多因素分析结果显

示，BMI、家族打鼾史、微觉醒指数和 LSaO2 是

OSAHS 合并超重或肥胖患者的主要影响因素。

OSAHS 有明显家族聚集性和遗传性，研究证据表

明，若父母中有一人打鼾，则后代打鼾的风险会增

加 3倍，若父母双方都有打鼾，则后代打鼾的风险会

增加 4 倍[27]。此外，有研究发现，遗传因素可通过

肥胖等间接提高 OSAHS 易感性[28]，这意味着体质

量增加会进一步提高将 OSAHS 遗传给后代的风

险。与本研究结果一致，Altree TJ等[29]的研究发现，

BMI>29 kg/m²的肥胖人群患 OSAHS 的风险增加 8~
10 倍，体质量增加与 OSAHS 的患病率和严重程度

密切相关。对于合并超重或肥胖的OSAHS患者，以

行为方式改变为主的减重措施仍是其最重要的辅

助治疗方式之一。有研究在对 OSAHS肥胖患者进

行为期一年的饮食控制联合规律运动的干预后，发

现患者体质量明显减轻，AHI得到显著降低，此外，

有趣的是，在该项研究中对照组患者在 1 年后 AHI
有一定增高，这表明未经治疗的OSAHS肥胖患者可

能遵循相对快速的疾病严重程度进展[30]。

综上所述，OSAHS 患者的肥胖发生率较高，合

并超重或肥胖的OSAHS病情更重，且睡眠期间血氧

饱和度更低。合并超重或肥胖的 OSHAS患者的多

因素分析结果显示BMI、家族打鼾史、微觉醒指数和

LSaO2是患者的独立危险因素。因此在临床实践中

应针对高危因素制定个性化和针对性的干预措施，

并重视 OSAHS肥胖患者的减重动机和行为。但本

研究仅为单中心回顾性研究，存在一定局限性，未

来可进行多中心、大样本量、多因素的分层分析以

进一步确保研究结果可靠性。
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