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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征对成人听力影响研究
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摘　要　目的　探讨阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａ－ｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＨＳ）对成人患者听

功能是否存在影响并分析其机制。方法　选择 ３０例诊断为中重度 ＯＳＡＨＳ的成年患者作为实验组，１２例无打鼾症状的健康志愿

者为对照组，行纯音测听、宽频声导抗（ｗｉｄｅｂａｎｄａｃｏｕｓｔｉｃｉｍｍｉｔｔａｎｃｅ，ＷＡＩ）及畸变产物耳声发射（ｄｉｓｔｏｒｔｉｏｎ－ｐｒｏｄｕｃｔｏｔｏａｃｏｕｓｔｉｃ

ｅｍｉｓｓｉｏｎｓ，ＤＰＯＡＥ）检查。结果　ＯＳＡＨＳ组 ６０耳和对照组 ２４耳，ＷＡＩ结果显示在各频率段两组吸收率比较差异无统计学意义，

纯音测听在 ４ｋＨｚ、６ｋＨｚ及８ｋＨｚ频率 ＯＳＡＨＳ组听阈值明显高于对照组，而 ＤＰＯＡＥ幅值在１ｋＨｚ～１６ｋＨｚ各个频率点 ＯＳＡＨＳ组均

明显低于对照组。结论　ＯＳＡＨＳ会对成年患者的听觉功能造成一定程度的损害，考虑为长期慢性缺氧所致，但不排除噪声的

影响。
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ＯＳＡＨＳ）是
一种睡眠期间的呼吸节律紊乱，频繁发生完全或不完

全的上气道塌陷阻塞所致的呼吸暂停和通气不足，反

复发作易引起机体的低氧血症、高碳酸血症以及机体

代谢障碍，对人体内代谢旺盛且需氧量大的器官功能

易造成影响
［１］
。由于耳蜗的解剖和生理特点，当微

循环发生缺血时，其无法在短时间内建立有效的侧

支循环，容易受到缺血、缺氧的直接和间接损伤导

致听功能障碍
［２］
。笔者的研究采取纯音测听、宽频

声导抗（ＷＡＩ）及畸变产物耳声发射（ＤＰＯＡＥ）对
ＯＳＡＨＳ患者进行测试，将结果与正常对照组比较，
以了解患者听力情况以及听觉传导系统各部分功

能是否正常。

资料与方法

１．病例选择：（１）临床资料：选取主诉长期睡眠
打鼾来门诊就诊的患者，收集其完整临床资料且筛选

符合研究标准的 ＯＳＡＨＳ患者共３０例，男性 ２３例，女
性７例，患者年龄２０～５７岁，平均年龄４３．４０±１１．９９
岁，病史４～２０年。对照组１２例，其中，男性 ８例，女
性４例，患者年龄２５～５４岁，平均年龄３９．７５±１０．３１
岁。（２）入选标准：ＯＳＡＨＳ组：①符合 ＯＳＡＨＳ诊断标
准，且呼吸暂停低通气指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，
ＡＨＩ）≥１５次／小时，男性女性不限；②无高血糖、高
血脂，血压控制在 １４０／９０ｍｍＨｇ以内（包括药物治
疗）；③既往无耳科相关疾病史，无长期噪声接触
史，无耳毒性药品应用史，无颅脑疾病或外伤史；④
患者未诉双耳闷胀感等特殊不适，行耳内镜检查见

双侧外耳道通畅，鼓膜完整，标志清。双耳 ２２６Ｈｚ
鼓室导抗图为 Ａ型。对照组：均由家人以及本人证
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实无打鼾症状，男女不限；其余入选条件同 ＯＳＡＨＳ
组第②③④项。

２．仪器及方法：（１）多导睡眠监测（ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａ
ｐｈｙ，ＰＳＧ）：采用美国安波澜公司生产的 Ｅｍｂｌｅｔｔａ
Ｘ１００睡眠呼吸监测系统，记录整夜睡眠≥７ｈ，记录呼
吸暂停低通气指数（ＡＨＩ）、最长呼吸暂停时间和经皮
血氧饱和度等指标，用 Ｒｅｍｌｏｇｉｃ软件进行分析。（２）
宽频声导抗：采用美国米莫萨声学公司生产的 Ｈｅａｒ
ＩＤ听觉诊断系统，于标准隔声室，本底噪声 ＜２０ｄＢ，
频率范围２００～６０００Ｈｚ，将数据处理后得出正常环境
压力下声能吸收率值和吸收率曲线。（３）纯音听力
测试：采用丹麦尔听美公司 ＡｕｒｉｃａｌＡｕｄ纯音听力仪，
隔声 室 中 噪 声 ＜２０ｄＢ ＳＰＬ，测 试 频 率 范 围 为
０１２５ｋＨｚ～８ｋＨｚ。（４）耳声发射检测：采用美国米
莫萨声学公司生产的 ＨｅａｒＩＤ听觉诊断系统，于隔声
室内测试。ＤＰＯＡＥ测试时两个初始刺激信号 Ｌ１－
Ｌ２＝１０ｄＢＳＰＬ，两者频率之比 ｆ２／ｆｌ＝１．２，ｆ１、ｆ２的

几何均数范围位于１ｋＨｚ～１６ｋＨｚ，读取２ｆ１－ｆ２的强
度。所有耳声发射的测定都重复两次，两次的信号

较稳定时为有效值，ＤＰＯＡＥ反应幅值以高于本底噪
声 ６ｄＢ为引出。

３．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１６．０统计学软件对数
据进行统计分析，检测数据符合近似正态分布，以均

数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较行方差齐性检验，
方差不齐者选用两独立样本的 ｔ′检验，方差齐者选用
ｔ检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．ＰＳＧ监测结果：ＯＳＡＨＳ组中 ３０例成人患者，

其 ＡＨＩ介于１５．８～８０．７，平均血氧饱和度 ７８．６％ ～
９５．６％，最低血氧饱和度５０％ ～８０％。

２．纯音测听结果：ＯＳＡＨＳ组 ６０耳和对照组 ２４
耳，在 ４ｋＨｚ、６ｋＨｚ、８ｋＨｚ的平均听阈值 ＯＳＡＨＳ组明
显高于对照组，其余频率比较差异无统计学意义（表

１）。

表 １　ＯＳＡＨＳ组与对照组纯音听阈各频率比较 （ｘ±ｓ，ｄＢＨＬ）

组别
频率（ｋＨｚ）

０．１２５ ０．２５ ０．５ １ ２ ４ ６ ８
ＯＳＡＨＳ组 １３．５０±３．５１ １５．８３±２．３１ １４．５０±２．７４ １４．６７±２．６０ １５．００±２．２７ ２３．１７±６．５０ ２１．８３±９．０５ ２３．８０±１１．５０
对照组 １１．２５±３．１１ １３．７５±３．７７ １２．９１±２．５８ １３．３３±２．４６ １４．１７±２．８９ １２．９２±４．９８ １２．５０±３．９９ １２．５０±４．５２
ｔ １．９３５ １．７８６ １．７２０ １．５２１ ２．０４２ ４．９０５ ４．６３５ ４．５８４
Ｐ ０．０６０ ０．０９５ ０．０９３ ０．１３６ ０．０６０ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　３．ＷＡＩ测试结果：在所分析的 ２００～６０００Ｈｚ范
围内的７个频率中，ＯＳＡＨＳ患者与对照组其声能吸

收率值比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表２）。

表 ２　ＯＳＡＨＳ组与对照组各频率 ＷＡＩ曲线吸收率均值比较 （ｘ±ｓ）

组别
频率（ｋＨｚ）

０．２５ ０．５ １ ２ ３ ４ ６
ＯＳＡＨＳ组 １２．００±１７．９６ ２５．０３±１８．９０ ５０．８４±１８．８０ ５９．７６±１４．２６ ６７．０８±１７．３０ ５９．８９±２２．４５ ３０．８６±２４．５９
对照组 １６．１５±１５．３０ ２２．８０±１３．１０ ５３．１２±１２．４９ ６４．２９±１０．２１ ７１．６０±１３．５２ ６９．５５±１６．５２ ４０．３０±２０．４４
ｔ ０．６９４ －０．３８２ ０．３７８ ０．９７８ ０．７９５ １．３２０ １．１５８
Ｐ ０．４９１ 　０．７０４ ０．７０７ ０．３３３ ０．４３１ ０．１９３ ０．２５３

　　４．ＤＰＯＡＥ检查结果：在 １ｋＨｚ～１６ｋＨｚ频率范围
内所选取的各频率，ＤＰＯＡＥ幅值 ＯＳＡＨＳ组均低于对

照组，除１６ｋＨｚ外其余频率比较差异有统计学意义
（Ｐ＜００５，表３、表４）。

表 ３　ＯＳＡＨＳ组与对照组 １ｋＨｚ～６ｋＨｚ频率 ＤＰＯＡＥ幅值变化 （ｘ±ｓ，ｄＢＳＰＬ）

组别
频率（ｋＨｚ）

１ ２ ３ ４ ５ ６
ＯＳＡＨＳ组 ９．９８±１２．２０ １０．２５±７．０９ １０．３４±９．０９ １２．２３±１１．８２ ９．９４±９．５８ ７．８２±７．７３
对照组 １７．４４±４．９５ １５．２５±４．０６ ２０．１４±５．３８ ２１．９１±６．４５ ２０．８６±３．９４ ２１．７４±５．５２
ｔ －２．６８１ －２．１８６ －３．３２６ －２．５５０ －４．９８０ －５．４１３
Ｐ ０．０１１ ０．０３５ ０．００２ ０．０１５ ０．０００ ０．０００
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表 ４　ＯＳＡＨＳ组与对照组 ８～１６ｋＨｚ频率 ＤＰＯＡＥ幅值变化 （ｘ±ｓ，ｄＢＳＰＬ）

组别
频率（ｋＨｚ）

８ ９ １０ １２ １４ １６
ＯＳＡＨＳ组 ２．４８±７．１９ ４．８８±６．４６ ４．７４±８．７２ ４．２９±７．８１ １．３２±６．３７ ０．８０±６．３０
对照组 １４．１５±３．４３ １４．７３±３．８６ １７．９３±４．７２ １８．４０±１２．７４ １１．０１±１１．８４ ４．６２±６．７２
ｔ －４．８９８ －４．５１５ －４．５１３ －３．２８３ －２．４６０ －１．５７９
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．００７ ０．０３２ ０．１２４

讨　　论
依照最新指南 ＯＳＡＨＳ定义为每夜 ７ｈ睡眠过程

中呼吸暂停及低通气反复发作达 ３０次以上，或
ＡＨＩ≥５次／ｈ，呼吸暂停事件以阻塞性为主，伴打鼾、
睡眠结构紊乱、频繁出现血氧饱和度下降、白天嗜睡

等病征
［３］
。ＯＳＡＨＳ患者大脑或脑干的神经功能及末

梢器官等可因长期处于慢性缺氧状态而受到损害，同

时耳蜗微血管属于终末血管，缺少侧支循环，且为高

能量依赖器官，因而对缺血、缺氧十分敏感，机体长期

处于缺氧状态可代偿性地引起促红细胞生成素的增

加致血液流变学改变，全血比黏度增加，加上血氧饱

和度下降，从而影响脑干部位和耳蜗的氧及能量供

应，导致听觉系统兴奋传递的延迟及内耳功能的下

降
［４］
。

因单一频率的声导抗检测在反映中耳微小病变

中存在不足，且中耳疾患中不同病变相互影响可能因

增高降低的声顺值彼此抵消而使鼓室图表现为正常

波形
［５］
。所以在本研究中，采用宽频声导抗测试

０．２ｋＨｚ～６ｋＨｚ频率范围，获取中耳鼓室图的同时测
得各频率的声能吸收率及反射率，将所选取频率 ＯＳ
ＡＨＳ组与对照组 ＷＡＩ吸收率值进行比较，发现两组
结果差异无统计学意义，表明 ＯＳＡＨＳ组受试者不存
在中耳内细微或复杂病变，这与 Ｍａｔｓｕｍｕｒａ等［６］

对３８
例 ＯＳＡＨＳ患者的研究结果相吻合。

阅读近年来相关文献资料发现，在多数研究者的

研究中，均采取纯音测听、耳声发射及听觉脑干诱发

电位等方式检测患者的听觉功能，然而研究中虽然采

取同样的测试手段评估患者听力情况，其所得结果及

结论并非完全一致。纯音听力测试中，研究结果显示

ＯＳＡＨＳ组较对照组在 ４ｋＨｚ、６ｋＨｚ及 ８ｋＨｚ频率段存
在明显的听阈值升高，而在 ４ｋＨｚ以下差异无统计学
意义。在 Ｍａｒｔｉｎｅ等［７］

研究中，对１００例 ＯＳＡＨＳ患者
进行测试，按照病情轻重程度分组后，纯音测听示在

０．２５ｋＨｚ～３ｋＨｚ所有分组听阈均正常，而在 ６ｋＨｚ以
上听阈值则随病情程度加重而呈上升趋势。同样

Ｅｋｉｎ等［８］
选取了 ２７例 ＯＳＡＨＳ患者，纯音测听结果

显示 ＯＳＡＨＳ组较对照组听阈值常频比较，差异无统
计学意义，而在扩展高频（１０ｋＨｚ～１６ｋＨｚ）则显著增
高。有研究观察发现不同频率的声波在基膜产生最

大振幅其部位不同，高频声波所引起基膜最大振幅的

部位靠近前庭窗。由于蜗底的血液供应丰富，代谢旺

盛，且耗氧量大，当机体长期受 ＯＳＡＨＳ影响时，其相
对耳蜗顶部对缺血、缺氧更加敏感

［９］
。因此，ＯＳＡＨＳ

患者的听功能受损早期可表现为高频听力的下降。

ＤＰＯＡＥ由不同频率的诱发源引发，反映的是各
频率耳蜗节段外毛细胞的功能，各频率的特异性和稳

定性可提示所受累的基膜节段
［１０］
。ＤＰＯＡＥ幅值明

显下降，表明耳蜗外毛细胞可能已有结构或功能的改

变。本研究中１ｋＨｚ～１６ｋＨｚ频率范围内测定 ＤＰＯＡＥ
的幅值，ＯＳＡＨＳ组均明显低于对照组，提示 ＯＳＡＨＳ
患者耳蜗功能已受到不同程度损害。在佘万东及韩

浩伦等研究中，分别选取 ２０例及 ２４例重度 ＯＳＡＨＳ
患者，ＤＰＯＡＥ检测幅值在０．５ｋＨｚ～８ｋＨｚ同样较对照
组存在明显降低

［４，１１］
，而华娜等

［１２］
及 Ｅｒｉｋａ等［６］

研究

也得出相似的数据结果。有动物试验发现耳声发射

比 ＡＢＲ能更早地显示出缺血、缺氧对耳蜗功能损害，
同时，ＤＰＯＡＥ也比纯音测听检测更加敏感，因此即使
纯音听力测试正常的 ＯＳＡＨＳ患者，其 ＤＰＯＡＥ振幅的
减低也提示缺氧等因素可能已经对患者的听觉功能

造成一定程度损害。

长期慢性缺氧引起的机体代谢障碍及血液流变

学改变，继而导致耳蜗功能损害，为 ＯＳＡＨＳ患者听功
能下降的主要原因。长期受 ＯＳＡＨＳ困扰的患者，其
清醒状态下的基础脑血流速度较正常人低，尤其大脑

中动脉及椎 －基底动脉［１３］
。在 Ｆｉｓｃｈｅｒ等［１４］

研究中

发现，睡眠状态下呼吸暂停阶段，右侧大脑中动脉的

血流较正常明显减慢，血液流变学变化为全血比黏度

增高，红细胞聚集指数增高，加上机体缺氧，将影响脑

干部位及耳蜗的氧和能量供应，从而造成听觉系统的

兴奋传递延迟以及内耳功能的下降。同样 Ｍｏｍ
等

［１５］
实验发现，当阻断内听动脉血供时间不超过 ７ｓ

时所引起的 ＤＰＯＡＥ改变和耳蜗血流的下降可以完

·６１１·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｓｅｐ２０１９，Ｖｏｌ．４８Ｎｏ．９　　



全恢复正常，但若是持续部分阻断或多次间歇性中断

内听动脉的血流，ＤＰＯＡＥ改变和耳蜗血流下降则难
以完全恢复。因而 ＯＳＡＨＳ患者 ＤＰＯＡＥ检测的异常
可能为睡眠状态下频繁发生呼吸暂停，造成耳蜗的慢

性间断性缺氧而导致的不可逆结果。但同时笔者还

考虑是否有打鼾产生的噪声因素同样参与其中。噪

声对听力的损害是一个复杂的多因素机制，噪声可损

害耳蜗内的微循环，导致耳蜗缺血、缺氧，造成毛细胞

和螺旋器的退行性变
［１６］
。另外噪声可引起毛细胞、

支持细胞酶系统严重紊乱，导致氧和能量代谢障碍，

致细胞变性、死亡。噪声所引起听力曲线变化最明显

的特征是早期出现 ４ｋＨｚ处的“Ｖ”字型切迹，随着病
变发展，３ｋＨｚ、６ｋＨｚ的听力也出现下降，听力曲线呈
“Ｕ”型［１６］

。而笔者的纯音测听结果也显示 ＯＳＡＨＳ患
者组在４ｋＨｚ处其听阈值较对照组升高最明显，具有一
定相似性，提示鼾声可能同样为致 ＯＳＡＨＳ患者听功能
受损的潜在因素。因而在以后的研究中还应扩大所纳

入研究对象数量，设计更完善的对照实验，来获取详尽

数据以明确解释其机制。
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ｗｉｔｈｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ－ｒｉｓｋｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＡｓｉａｎＪＡｎｄｒｏｌ，２０１６，

１８（３）：４８０－４８４

１６　ＳｙｌｖｅｓｔｅｒＪＥ，ＧｒｉｍｍＰＤ，ＷｏｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｆｉｆｔｅｅｎ－ｙｅａｒｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ

ｒｅｌａｐｓｅ－ｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ｃａｕｓｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃｓｕｒｖｉｖａｌ，ａｎｄｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ

ｆｏｌｌｏｗｉｎｇＩ１２５ｐｒｏｓｔａｔｅｂｒａｃｈｙｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｌｏｃａｌｉｚｅｄｐｒｏｓｔａｔｅ

ｃａｎｃｅｒ：ｓｅａｔｔｌｅｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌ，Ｂｉｏｌ，Ｐｈｙｓｉｃｓ，

２０１１，８１（２）：３７６－３８１

１７　ＴａｉｒａＡＶ，ＭｅｒｒｉｃｋＧＳ，ＧａｌｂｒｅａｔｈＲＷ，ｅｔａｌ．Ｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙｏｆｃｌｉｎｉ

ｃａｌｌｙｓｔａｇｅｄｌｏｗ－ａｎｄｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ－ｒｉｓｋｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ

ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｅｒｍａｎｅｎｔｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｂｒａｃｈｙｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔ

ＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓｉｃｓ，２０１０，７６（２）：３４９－３５４

１８　ＬｅＨ，ＲｏｊａｓＡ，ＡｌｏｎｚｉＲ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｖｏｌｕｍｅｏｎ

ｏｕｔｃｏｍｅａｆｔｅｒｈｉｇｈ－ｄｏｓｅ－ｒａｔｅｂｒａｃｈｙｔｈｅｒａｐｙａｌｏｎｅｆｏｒｌｏｃａｌｉｚｅｄｐｒｏｓ

ｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓｉｃｓ，２０１３，８７（２）：２７０－

２７４

１９　ＳｔｏｎｅＮＮ，ＳｔｏｃｋＲＧ，ＵｎｇｅｒＰ．Ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｔｅｒｍｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ－ｆｒｅｅ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｌｏｃａｌｃｏｎｔｒｏｌｆｏｌｌｏｗｉｎｇ１２５ｉｏｄｉｎｅｂｒａｃｈｙｔｈｅｒａｐｙｆｏｒ

ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＵｒｏｌ，２００５，１７３（３）：８０３－８０７

２０　ＺｅｌｅｆｓｋｙＭＪ，ＫｕｂａｎＤＡ，ＬｅｖｙＬＢ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉ－ｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌａｎａｌｙ

ｓｉｓｏｆｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｆｏｒｓｔａｇｅｓＴ１－Ｔ２ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｔｒｅａｔｅｄ

ｗｉｔｈｐｅｒｍａｎｅｎｔｓｅｅｄｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，

２００７，６７：３２７－３３３

２１　ＳｔｏｃｋＲＧ，ＢｕｃｋｓｔｅｉｎＭ，ＬｉｕＪＴ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆ

ｈｏｒｍｏｎａｌｔｈｅｒａｐｙａｎｄｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｉｖｅｄｏｓｅｉｎｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇｐｒｏｓｔａｔｅ

ｂｒａｃｈｙｔｈｅｒａｐｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＢｊｕＩｎｔ，２０１３，１１２（２）：

Ｅ４４－Ｅ５０

（收稿日期：２０１８－１２－１２）

（修回日期：２０１８－１２－２５）

·７１１·
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