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　　摘　要：　目的　判定肥胖青少年发生阻塞性睡眠呼吸暂停的解剖危险因素。方法　收集２４例发生阻塞性
睡眠呼吸暂停的肥胖青少年组（人体质量指数ＢＭＩＺ分数：２．２±０．４）和２４例肥胖对照组（人体质量指数ＢＭＩＺ
分数：２．１±０．３）的相关临床资料，通过磁共振影像测量两组肥胖青少年的上气道结构以及体脂构成，并应用多因
素回归分析与条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归进行统计学分析。结果　与对照组相比，患有阻塞性睡眠呼吸暂停的肥胖青少年
组具有小口咽（ｔ＝７．５６，Ｐ＜０．０５）、大腺样体（ｔ＝８．７９，Ｐ＜０．０５）、大扁桃体（ｔ＝１０．１１，Ｐ＜０．０５）以及大咽后淋巴
结（ｔ＝９．３５，Ｐ＜０．０５）的解剖特点，并且这些淋巴组织的大小与阻塞性睡眠呼吸暂停的严重程度有关；而人体质量
指数的Ｚ分数与这些组织的大小无相关性。同时，发生阻塞性睡眠呼吸暂停的青少年具有增大的咽旁脂肪垫（ｔ＝
１．３２，Ｐ＞０．０５）和腹部内脏脂肪（ｔ＝０．７８，Ｐ＞０．０５），而脂肪组织的多少与阻塞性睡眠呼吸暂停的严重程度无关。
人体质量指数的Ｚ分数对脂肪组织的多少无关。结论　上气道淋巴组织增生是肥胖青少年发生阻塞性睡眠呼吸
暂停的重要因素，而这些组织的增生与肥胖无关。尽管患有阻塞性睡眠呼吸暂停的肥胖青少年具有更丰富的咽旁

脂肪垫和腹部内脏脂肪，但并未发现其与阻塞性睡眠呼吸暂停的严重程度及肥胖有直接关系。
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　　肥胖青少年阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ｏｂ ｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍ，ＯＳＡＳ）在肥胖青少年
的发病率远远高于一些报道的１％～４％。一项２～
１８岁青少年的大宗流行病学研究提示，肥胖青少年
发展为阻塞性睡眠呼吸暂停综合征概率为
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４．５％［１］。而目前的研究现状显示，评估肥胖青少

年ＯＳＡＳ的方法５９％存在问题。一些研究显示代谢
综合征的青少年尤具有更高发生ＯＳＡＳ的风险［２３］，

而与此同时导致肥胖青少年患ＯＳＡＳ的解剖以及功
能的相关因素目前研究仍不明确。一些研究表明，

腺样体、扁桃体肥大在肥胖青少年病理生理紊乱方

面具有重要作用［４８］。同时美国儿科学会推荐将腺

样体、扁桃体切除术作为治疗有肥胖青少年 ＯＳＡＳ
的首选治疗方式［９］。然而，腺样体扁桃体切除术

后，ＯＳＡＳ在相当一部分青少年仍存在［４８］，表明其

他解剖或功能因素可能继续限制上气道并在一些青

少年中导致ＯＳＡＳ发生。
在有ＯＳＡＳ的肥胖成年人，腺样体、扁桃体肥大

常常不被认为是一个危险因素。然而，其他软组织例

如软腭、咽侧壁、舌和咽旁脂肪垫被发现是更重要的

上气道限制因素［１０１３］。那些造成肥胖青少年发生

ＯＳＡＳ的解剖因素与成人是否相同目前仍没有相关研
究。在本研究中应用ＭＲＩ完成８～１７岁的青少年与
ＯＳＡＳ相关的解剖因素的定量分析，进一步研究在成年
人观察到的软组织例如软腭、咽侧壁、舌和咽旁脂肪

垫，是否也同样在肥胖青少年发病机制方面发挥作用。

１　资料与方法

１．１　研究对象
肥胖受试者（人体质量指数 ＞９５ｔｈ百分位数，

按年龄和性别）［１４］从我院的青少年、内分泌科和一

般肥胖青少年选出。受试者有正常的发育、完整的

腺样体和扁桃体、并且没有已知的代谢或内分泌疾

病除了糖尿病前期或Ⅱ型糖尿病。ＯＳＡＳ的诊断取
决于整晚的多导睡眠监测［１５］。对照组从健康体检

青少年选出，通过年龄、性别、身高、体重、人体质量

指数的 Ｚ分数、坦纳氏期与试验组匹配，均经医院
伦理委员会批准并签署知情同意书。

１．２　分组
１．２．１　人口统计　收集有 ＯＳＡＳ的肥胖青少年患
者２４例，其中男１４例，女８例；年龄８．５～１７．６岁，
平均年龄（１１．６±２．５）岁；平均 ＢＭＩＺ分数为
２．２±０．４。同期选取无 ＯＳＡＳ的肥胖患者 ２４例作
为对照组，其中男 １４例，女 ８例；年龄 ８．４～
１７．６岁，平均年龄（１１．２±２．６）岁；平均ＢＭＩＺ分数
为２．１±０．３。两组之间在人口统计学、人体测量和
坦纳氏期特征方面没有统计学差异（表１）。
１．２．２　多导睡眠监测　睡眠分期和觉醒评分通过

单盲评分员根据评判标准［１６］执行。如果呼吸暂停

指数 ＞１次／ｈ或呼吸暂停低通气指数（ＡＨＩ）＞
５次／ｈ［１７］可以纳入试验组。患有ＯＳＡＳ的受试者与
有正常睡眠监测数据的对照组相比在睡眠时表现出

较严重的气道阻塞。两组多导睡眠监测具体结果见

表２。

表１　两组患者基本人口特征比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝２４）
项目 ＯＳＡＳ组 对照组 Ｐ

年龄（岁） １１．６±２．５ １１．２±２．６ ０．０７４
身高（ｃｍ） １５５．３±１５．１ １５５．５±１５．７ ０．２３
体重（ｋｇ） ７５．６±２９．４ ７１．４±２５．６ ０．０５２
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ３０．４±７．８ ２８．６±６．１ ０．０６３
ＢＭＩＺ分数 ２．２±０．４ ２．１±０．３ ０．０８７
坦纳氏期 ３．３±１．５ ３．２±１．４ ０．０７５

表２　两组患者多导睡眠监测比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝２４）
项目 ＯＳＡＳ组 对照组 Ｐ

总睡眠时间（ｈ） ６．３±１．４ ６．２±０．９ ０．８９７
睡眠效率（％） ７８．３±１５．７ ８４．１±９．１ ０．７６５
呼吸暂停指数（次／ｈ） ３．０±５．１ ０．２±０．４ ０．０６７
呼吸暂停－低通气指数（次／ｈ）１５．７±１２．３ １．１±１．１ ０．００１
ＳｐＯ２基线（％） ９８．７±１．３ ９８．５±１．２ ０．４３２
最低ＳｐＯ２（％） ８５．４±６．２ ９２．５±３．０ ０．００１
ＥＴＣＯ２基线（ｍｍＨｇ） ３８．５±７．４ ４１．０±２．４ ０．９８７
ＥＴＣＯ２峰值（ｍｍＨｇ） ４９．５±４．３ ４７．２±３．８ ０．８９４
觉醒指数（次／ｈ） １４．７±１１．５ ７．８±２．０ ０．０３４

１．３　检测方法
做完多导睡眠图后，受试者在清醒状态下行

ＭＲＩ成像，并由脉搏氧和直接观察持续监护。图像
分析使用 Ａｍｉｒａ软件（４．１．１版本；ＧｍｂＨ容貌成
像）。在每个层面做容积测量。

１．３．１　上气道结构容积　由下列结构决定：①气
道：上气道细分为下面几段：鼻咽、口咽、喉咽；②淋
巴组织：腺样体，腭扁桃体，咽后淋巴组织（位于颈

内动脉间从颅底至舌骨），颈深部淋巴结（Ⅱ区淋巴
结，位于颈内静脉间从颅底至舌骨）；③舌（包括颏
舌肌和颏舌骨肌）；④软腭；⑤下颌骨。
１．３．２　头颈和腹部脂肪构成　头颈部脂肪组织包
括咽旁和皮下的脂肪，腹部包括内脏和皮下的脂肪。

１．４　统计学方法
应用ＳＰＳＳ１８进行统计分析，计量资料结果以

珋ｘ±ｓ表示，配对 ｔ检验统计学方法，多因素回归分析
与条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归统计学方法。Ｐ＜０．０５为差异
具有统计学意义。

２　结果

２．１　上气道结构
ＭＲＩ容积分析基于３ｍｍ层厚的上气道结构轴

·７０３·
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位影像（表３）。
２．１．１　气道　受试组比对照组有更小的口咽气道
［（３．３±１．５）ｃｍ３比（４．６±１．９）ｃｍ３，Ｐ＜０．０５］，而
鼻咽和喉咽的容积没有明显差异。

２．１．２　淋巴组织　除了颈深部淋巴结，所有围绕上
气道的淋巴组织在受试组明显大于对照组：平均腺

样体容积［（１０．３±４．１）ｃｍ３比（７．０±３．５）ｃｍ３，Ｐ＜
０．０１］，平均扁桃体容积［（１０．０±３．７）ｃｍ３比（７．７
±２．３）ｃｍ３，Ｐ＜０．０５］，和平均咽后壁淋巴结容积
［（４．６±２．３）ｃｍ３比（３．０±１．５）ｃｍ３，Ｐ＜０．０５］。而
软腭、舌和下颌骨的大小无明显差异。

２．２　颈部和腹部的脂肪分布区域
身体脂肪构成如表３所示。在头颈区，有ＯＳＡＳ

的受试者有明显更大的咽旁脂肪垫［（１０．５±４．５）
ｃｍ３比（８．２±２．２）ｃｍ３，Ｐ＜０．０５］，但头颈部的皮下
脂肪没有明显差异。有ＯＳＡＳ的受试者有明显更大
的腹部内脏脂肪［（１２５８．６±４４７．３）ｃｍ３比（９５５．４
±４１５．２）ｃｍ３，Ｐ＜０．０５］，但腹部皮下脂肪没有明显
差异。

实验结果显示 ＡＨＩ和口咽大小有明显的负相
关。而与ＢＭＩＺ分数没有明显相关性的腺样体、扁
桃体、咽后淋巴结的大小与ＡＨＩ有正相关（图１，ｒ＝
０．４２，Ｐ＜０．０１）。ＡＨＩ与软腭、舌、下颌骨及体脂构
成没有明显相关性。ＢＭＩＺ分数与舌和下颌骨的大
小，以及除了腹部内脏脂肪的体脂有明显相关。

表３　两组患者上气道结构和身体的容积测量比较（ｃｍ３，珋ｘ±ｓ）

项目 ＯＳＡＳ组（ｎ＝２４） 对照组（ｎ＝２４） Ｐ
上气道

　鼻咽 ８．４±３．３ ９．５±２．５ ０．１２３
　口咽 ３．３±１．５ ４．６±１．９ ０．０３２
　喉咽 ３．０±１．２ ３．２±１．３ ０．３２４
淋巴组织

　腺样体 １０．３±４．１ ７．０±３．５ ０．００８
　扁桃体 １０．０±３．７ ７．７±２．３ ０．０３２
　咽后壁淋巴结 ４．６±２．３ ３．０±１．５ ０．０４３
　颈深部淋巴结 ３１．３±１１．４ ２５．４±５．６ ０．１５６
其他组织

　软腭 ８．３±２．５ ８．３±１．６ ０．０７８
　舌 ８５．１±１６．５ ８６．３±２９．４ ０．０６５
　下颌骨 ６１．４±１１．８ ６２．５±１７．７ ０．１３７
区域脂肪分布

　头颈部皮下脂肪 ４５７．５±１５８．１ ４０５．２±１０４．７ ０．２５６
　颈部咽旁脂肪 １０．５±４．５ ８．２±２．２ ０．０３４
　腹部皮下脂肪 ６２２７．８±３０１４．５ ５３２２．６±２１７８．３ ０．２３６
　腹部内脏脂肪 １２５８．６±４４７．３ ９５５．４±４１５．２ ０．０４５

３　讨论

阻塞性睡眠呼吸暂停综合征（ＯＳＡＳ）是指睡眠

扁桃体!腺样体!咽后壁淋巴结容积
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图１　ＡＨＩ与腺样体、扁桃体、咽后淋巴结
的复合容积的相关性

时上气道塌陷阻塞引起的呼吸暂停，通常伴有打鼾、

缺氧、白天嗜睡等；好发于肥胖、老年人。青少年患

儿还有尿床、夜间多汗、睡姿异常、反复呼吸道感染

等表现，并可出现注意力不集中、多动、学习成绩下

降、神经行为改变、认知障碍等，严重者可影响其生

长发育。肥胖青少年患ＯＳＡＳ的病理生理学机制还
不明确，而导致肥胖青少年患 ＯＳＡＳ的解剖以及功
能的相关因素目前研究仍不明确。那些造成肥胖青

少年发生ＯＳＡＳ的解剖因素与成人是否相同目前仍
没有相关研究。本研究表明了有ＯＳＡＳ的肥胖青少
年和没有ＯＳＡＳ的肥胖青少年存在一些解剖参数上
的差异。这些包括上气道淋巴组织增加的大小和咽

旁脂肪垫及腹部内脏脂肪增加的大小。而受试者

ＢＭＩＺ分数的变异在以上的解剖参数或在 ＯＳＡＳ的
严重程度是一个有效的变量。在此研究中，除了比

较腺样体和扁桃体的大小，我们还比较了也可能导

致气道容积减小的咽后淋巴结的不同。咽后淋巴结

的定义是位于从颅底到舌骨的颈内动脉间的淋巴

结。因为咽后淋巴结与鼻咽和口咽接近，并且因为

这些淋巴结与上气道没有严格的解剖分界，咽后淋

巴结的增大可以直接减小上气道的容积，在研究中

我们同时证明这些淋巴结增生同样为导致气道受限

的重要因素。

然而不是所有的淋巴组织增生均会降低口咽部

的空间。觉醒时测量的这一区别可以预计睡眠时的

上气道结构。无论是在青少年［１８１９］还是在成

人［２０２１］口咽气道（腭咽）已认为是气道塌陷的一个

弱点区域。在青少年腺样体下极和扁桃体上极彼此

重叠，并与软腭重叠即腭咽已经被形容为一个“重

叠区域”［１９，２２］。每一上气道淋巴组织的大小与ＯＳ
ＡＳ的严重性有明显相关性［２３］，而 ＢＭＩＺ分数对这
·８０３·
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些组织没有一个有效的变量。这表明与 ＯＳＡＳ相关
的淋巴增生与肥胖无关，可能与其他条件相关，如局

部或系统的炎症。软腭、舌和下颌骨在组间没有大

小之别，也与 ＯＳＡＳ的严重性无关。然而，舌和下颌
骨却与ＢＭＩＺ分数相关。因此，这些组织可能不是
导致肥胖青少年 ＯＳＡＳ发生的解剖因素，这与在成
人的报道不同［１２，２４］。

在此研究中，有ＯＳＡＳ的受试者，咽旁脂肪垫可
以使气道受阻，与有ＯＳＡＳ的成人相似［１０，１３］，但是在

有此疾患的非肥胖成人及青少年没有。有ＯＳＡＳ的
受试者增加的腹部内脏脂肪与有代谢综合征和 ＯＳ
ＡＳ的肥胖青少年的观察相似。因此，颈部和体内的
脂肪在与ＯＳＡＳ有重要的相关性。内脏脂肪能通过
减少功能残气量直接影响胸壁和上气道阻力，使那

些受试者在睡眠时更易于低血氧［２５］。这种肺容量

的减少也可以通过减少气管的顺应性及气道的稳定

性促使气道塌陷［２６］。另外，腹部脂肪与促进炎症和

血栓形成的条件明显相关，这些条件可以增加胰岛

素抵抗、Ⅱ型糖尿病、动脉粥样硬化和 ＯＳＡＳ的风
险［２７］。

总之，此研究表明，有ＯＳＡＳ的肥胖青少年存在
广泛的上气道淋巴组织过度增生。然而，因为手术

形式，尤其是腺样体、扁桃体切除术，肥胖青少年经

常不能完全改善 ＯＳＡＳ［４，７８］，手术方法与其他替代
治疗（例如微创通气设备和体重管理）的评估结果

的随机对照研究将是有益的。
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