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　　分泌性中耳炎（ｏｔｉｔｉｓ　ｍｅｄｉａ　ｗｉｔｈ　ｅｆｆｕｓｉｏｎ，

ＯＭＥ）是指以听力下降以及中耳积液（浆液、黏液、
浆－黏液）主的中耳非化脓性炎性疾病，不伴有耳部
急性感染症状和体征，在儿童中发病率较高〔１－２〕。
国外大样本量的流行病学调查研究提示９０％的学
龄前儿童曾患有 ＯＭＥ，但多数可自行消退〔２〕。

Ｗｉｌｌｉａｍｓｏｎ〔３〕研究 认 为 高 达 ８０％ 的 儿 童 患 有
ＯＭＥ，较高的年龄段为４～６岁，但＞６岁的患病率
下降。长久以来儿童 ＯＭＥ的病因及发病机制一
直是国内外学者研究的热点。近年来一些研究发
现父母吸烟可以影响儿童ＯＭＥ的发病率〔４－５〕。
吸烟是严重危害人类健康的危险因素之一，被

动吸烟是指不吸烟者每７ｄ有１次以上暴露在吸
烟者呼出的烟雾中超过１５ｍｉｎ〔６〕。研究表明，被动
吸烟者所吸入烟雾中的焦油、尼古丁等有害物质约
是吸烟者的５倍，并且没有安全暴露水平，可以显
著增加相关疾病的发病风险〔７－９〕。本文旨在综述近
年来能反映二者关系的研究结果，探讨其病理生理
机制。

１　流行病学研究
吸烟严重危害人类的健康，研究表明目前全球

吸烟人数已达９．４亿〔１０〕，被动吸烟的状况已经非
常严峻，一项跨越１９９０－２０１０年的研究表明，仅我
国每年就约有超过１０万人因被动吸烟而死亡〔１１〕。

ＯＭＥ是引起儿童听力下降的重要原因之一，对儿
童的言语、认知发育也有着一定的影响，其病因及
发病机制一直是临床医生研究的热点。

近期国外一些对于儿童 ＯＭＥ的流行病学调
查研究提示了被动吸烟与儿童 ＯＭＥ的相关性。

Ｅｒｄｉｖａｎｌｉ等〔１２〕对２　９６０名儿童进行研究发现该人
群ＯＭＥ 的发病率是９．８６％，而该研究中发生
ＯＭＥ的人群香烟烟雾暴露率较高，差异有统计学
意义。Ｋｉｒｉｓ等〔１３〕对２　３５５名儿童进行流行病学研
究发现儿童 ＯＭＥ可以导致严重的后遗症和并发
症，而暴露于二手烟是其中的一个危险因素。

Ｍａｒｔｉｎｅｓ等〔１４〕对２０９７名儿童进行的大样本量研
究发现年龄、上呼吸道感染史以及父母吸烟史都是
影响ＯＭＥ发病率的危险因素。Ｓｏｐｈｉａ等〔１５〕对南
印度８００名儿童进行研究，通过多元Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析发现持续流涕、打鼾、变应性鼻炎以及被动吸
烟都是重要的危险因素。Ｋｏｎｇ等〔１６〕的研究也认
为被动吸烟是影响儿童ＯＭＥ发病率的重要因素。

Ｈａｍｍａｒéｎ－Ｍａｌｍｉ等〔１７〕的研究认为暴露于传染性
病原体和父母吸烟均增加儿童ＯＭＥ的风险，结果
也具有统计学意义。也有个别研究未得出阳性结
果，如Ｇｕｌｔｅｋｉｎ等〔１８〕对１　８００名伊斯坦布尔儿童
的调查研究认为被动吸烟对儿童 ＯＭＥ的发病率
的影响不具有统计意义（Ｐ＞０．０５）。目前国外的
相关研究只是提示两者的相关性，具体的影响程
度、被动吸烟的暴露程度以及有无性别差异等仍需
进一步的研究。

２　病理生理机制
儿童 ＯＭＥ是引起儿童听力下降乃至耳聋的

重要原因，严重影响儿童的语言与认知发育，其发
病机制尚不明确，目前业内争论的假说机制有中耳
负压学说、感染学说、免疫学说、神经能炎症机制学
说等。香烟的主要有害成分包括尼古丁、焦油、一
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氧化碳、丙烯醛等，吸烟在血管及呼吸系统疾病的
发生发展中起着重要的作用〔１９〕，目前业内对于吸
烟与被动吸烟在 ＯＭＥ的发生发展过程中的作用
尚无统一定论。下面对吸烟与被动吸烟对 ＯＭＥ
发生发展过程影响的可能机制进行介绍。
２．１　对咽鼓管黏膜及纤毛摆动频率的影响
烟草中的有害物质可以直接损伤黏膜，使黏膜

黏液质量发生变化，中断破坏中耳的清除机制。
Ｌｅｅ等〔２０〕将３０只重１５０～２３０ｇ的大鼠分为６组
进行对照研究，前５组均暴露于香烟烟雾（暴露时
间不同），第６组不暴露于香烟烟雾，暴露时间结束
后处死动物，制备耳咽管截面，通过光镜或者电镜
观察咽鼓管黏膜的病理变化，研究发现实验组的咽
鼓管黏膜发生鳞状上皮，杯状细胞减少，纤毛受损。
Ｄｕｂｉｎ等〔２１〕的研究发现当咽鼓管功能发生障碍时
暴露于香烟烟雾会导致儿童咽鼓管黏膜受损，致使
ＯＭＥ进展。一项对３３例 ＯＭＥ患者耳及鼻部黏
膜纤毛摆动频率进行的研究发现吸烟与被动吸烟

者的纤毛摆动频率明显降低〔２２〕。该研究认为潜在
的纤毛毒性物质如弹性蛋白酶、前列腺素、白三烯
等均使纤毛摆动频率下降，而吸烟与被动吸烟导致
中耳腔内缺氧、酸性环境以及咽鼓管阻塞使这些物
质与中耳上皮充分接触使纤毛摆动频率下降。而
儿童的咽鼓管黏膜及纤毛较成人更易受损，以上研
究提示了被动吸烟导致儿童 ＯＭＥ发病率升高的
可能机制。
２．２　对咽鼓管表面活性物质的影响
咽鼓管表面活性物质（ｅｕｓｔａｃｈｉａｎ　ｔｕｂｅ　ｓｕｒｆａｃ－

ｔａｎｔ，ＥＴＳ）是由咽鼓管上皮细胞合成，通过一种嗜
锇多板层小体分泌到咽鼓管腔中，可以降低表面张
力，促进咽鼓管开放，对于维持咽鼓管（ｅｕｓｔａｃｈｉａｎ
ｔｕｂｅ，ＥＴ）的正常通气功能有着重要的作用。
Ｒｍｅｔ等〔２３〕研究证明ＥＴＳ与ＥＴ功能的密切关
系，认为ＥＴＳ相对不足或主要成分的改变是ＯＭＥ
的发病机制之一。而一项早期的动物实验研究发
现被动吸烟可以使豚鼠的咽鼓管表面活性物质降

低〔２４〕。然而近期有关咽鼓管表面活性物质的研究
较少，烟草中的有害物质破坏ＥＴＳ的具体机制，以
及ＥＴＳ、ＯＭＥ与被动吸烟三者的关系有待进一步
的研究探讨。
２．３　烟草中的有害物质对机体的整体影响
近期的动物模型发现尼古丁可以通过激活下

丘脑的α３β４型烟碱型乙酰胆碱受体，进而激活阿
片－促黑素细胞皮质素原神经元及随后的黑皮质素
４受体，抑制食欲，减少机体的能量摄入和体质
量〔２５〕。有研究显示烟草中的有害物质可以诱导全
身炎症反应〔２６〕。也有个别研究观察到吸烟人群与
被动吸烟人群的Ｃ反应蛋白含量较不吸烟人群有
所升高〔２７〕。这些研究都表明烟草中的有害物质可

以使机体处于不利状态，从而增加咽鼓管黏膜发生
损伤、感染以及变应性炎症的概率。目前国内外尚
无对这方面理论的直接研究，具体机制原理仍有待
探讨。
儿童ＯＭＥ往往是多因素共同作用的结果，本

文综述了被动吸烟与儿童 ＯＭＥ相关性的有关研
究，其中的原理、机制虽有许多未知与争论，但大量
的流行病学研究已经证实让儿童远离吸烟的家长

可以明显地降低儿童 ＯＭＥ的发病率。而对于成
人被动吸烟是否会影响其ＯＭＥ的发病率，目前尚
无相关研究，笔者认为该方向是值得深入探讨的，
毕竟成人是吸烟的主要群体，这对阐明烟草中的有
害物质影响 ＯＭＥ的病理生理机制具有深远的意
义。
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