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　　[摘要]　目的:探讨吸烟与 OSA严重程度之间的关系。方法:719例患者纳入研究,均有打鼾、憋气、白天嗜

睡等症状,符合纳入排除标准。均接受整夜PSG监测,监测指标包括 AHI、SaO2、氧减指数、微觉醒指数等;完成

包括吸烟史在内的问卷调查、Epworth嗜睡量表填写;进行人体生理学数据(包括体重、身高、颈围、腰围、臀围等)
测量。以 AHI判定 OSA的严重程度:<5为正常,5~15为轻度,>15~30为中度,>30为重度。以吸烟指数判

定吸烟的严重程度:轻度吸烟为<200,中度吸烟为200~400,重度吸烟为>400。结果:719例患者中,非 OSA者

138例,OSA者581例;不吸烟者381例,吸烟者279例,已戒烟者59例。OSA组的吸烟率为41.5%,非 OSA组

为27.5%,OSA组的吸烟率显著高于非 OSA组(P<0.01)。在剔除59例戒烟患者后,将剩余660例患者按吸烟情

况分为不吸烟组、轻度吸烟组、中度吸烟组和重度吸烟组,每组再根据 AHI分为非 OSA组、轻度 OSA组、中度 OSA
组和重度 OSA组,结果发现吸烟严重程度与 OSA严重程度间存在明显正相关(r=0.203,P<0.01);在矫正年龄、

BMI和腰臀比等混杂因素后,两者之间仍有明显相关性(r=0.141,P<0.01);有序Logistic回归分析显示,在矫正

年龄、BMI和腰臀比后,与不吸烟组相比,中度吸烟组和重度吸烟组发生 OSA 的风险分别增加1.72倍(OR=
1.72,95%CI1.08~2.75)和2.68倍(OR=2.68,95%CI1.61~4.46)。结论:吸烟的严重程度与 OSA 严重程

度之间存在正相关,吸烟程度重的患者发生 OSA的风险增加,这种相关性独立于年龄及肥胖等危险因素。
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Abstract　Objective:ToexploretherelationshipbetweensmokingandtheseverityofOSA.Method:There
were719patientsincludedinthestudy,whowereaccompaniedbysnoring,daytimesleepinessandothersymp-
toms.Laboratory-basedpolysomnographicvariables(includingAHI,oxygendesaturationindexandmicroarousal
index,etc.),andanthropometricmeasurements(includingweight,neckcircumference,waistcircumference,hip
circumferenceetc.)werecollectedforallparticipants.TheseverityofOSA wasdeterminedbyAHI.NoOSA
wasdefinedasAHI<5,mildOSAasAHIof5to15,moderateOSAasAHIof>15to30,andsevereOSAas
AHIof>30.Smokingseveritywasdeterminedbythesmokingindex(SI).LightsmokewasdefinedasSI<200,

moderatesmokewasasSI200to400,andseveresmokeasSI>400.Result:Therewere138casesofnon-OSA
and581casesofOSA.Therewere381non-smokers,279smokersand59quitsmokers.Thesmokingrateof
OSAgroupwassignificantlyhigherthanthatofnon-OSAgroup(41.5%vs.27.5%,P<0.01).Afterexcluding
59quitsmokers,theremaining660subjectsweredividedintofourgroupsaccordingtotheseverityofsmoking,

theneachgroupwasfurtherdividedintofourgroupsaccordingtoOSAseverity.Unadjustedanalysisshowedthat
OSAseveritypositivelycorrelatedwithsmokingseverity(r=0.203,P<0.01).Thepositivecorrelationremained
significantafterfurtheradjustmentforage,BMIandwaist-hipratio.Inaddition,logisticregressionanalysis
showedthatcomparedtonon-smokers,theoddratiosforOSAinmoderatesmokerswere1.72(95%CI1.08-
2.75)andinseveresmokerswere2.68(95%CI1.61-4.46),afteradjustmentforage,BMIandwaist-hipratio.
Conclusion:TheseverityofsmokingsignificantlycorrelatedwiththeseverityofOSA.Therewasincreasedriskof
OSAinpatientswithseveresmoke.Thecorrelation wasindependentofsomeconfounderssuchasageand
obesity.
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　　OSA与吸烟存在许多共同之处,如均具有社

会普遍性、高发生率、男性多见、对身体危害重、公
共卫生负担大等,在对身体危害的机制方面也有诸

多共同之处,如加重气道及全身炎症反应、使神经

兴奋 性 改 变 等。OSA 患 者 中 存 在 大 量 的 吸 烟

者〔1〕。许多研究报道提示吸烟是加重 OSA的危险

因素。Lin等〔2〕报道吸烟是 OSA 的危险因子之

一,并与 OSA 共 同 加 重 了 患 者 的 系 统 性 损 害。
Hoflstein〔3〕的一项横断面研究显示,AHI>50的

患者吸烟的发生率和吸烟指数均较高,而大量吸烟

者 (≥30 包/年)的 AHI 显 著 高 于 不 吸 烟 者

(26.3±28.3和19.7±23.9)。上述研究均提示吸

烟与 OSA之间存在一定的相关性,但均有一定的

局限性,如考虑了吸烟的程度而未进一步了解其对

OSA程度的影响,或者只考虑了某一程度下 OSA
发生率与吸烟的关系,分析不够全面。本研究收集

了大样本量的临床资料,通过全面的分组、分层,深
入探讨两者之间的关系,以期为临床研究及诊治提

供依据。
1　资料与方法

1.1　研究对象

2016-01-2016-12于上海交通大学附属第六

人民医院耳鼻咽喉头颈外科睡眠中心和苏州大学

附属第二医院睡眠中心就诊的成年男性,有打鼾、
憋气、白天嗜睡等症状。纳入标准:①成年男性,年
龄18~65岁;②具有打鼾或白天嗜睡症状。排除

标准:①根据既往病史及相关检查确定有全身性疾

病,如心、肝或呼吸衰竭、慢性肾脏疾病、精神障碍;
②已确诊或已接受 OSA 治疗;③其他睡眠呼吸紊

乱疾病,包括上气道阻力综合征、不安腿综合征、发
作性睡病等;④无法获得临床数据;⑤曾服用降脂

药物;⑥正在参与其他研究;⑦进行激素替代治疗

的患者。
1.2　方法

所有参与者均进行整夜 PSG 监测,并签署知

情同意书。记录患者睡眠过程中的呼吸暂停、低通

气、氧降、微觉醒、AHI、氧降指数(ODI)、微觉醒指

数(MAI)等参数,之后由熟练的技师参照2007年

美国睡眠医学会(AASM)指南进行手工复核,并生

成PSG检查报告。以 AHI判定 OSA 的严重程

度:<5 为正常,5~15 为轻度,>15~30 为中

度,>30为重度。检查当天进行人体数据测量,包
括腰围、臀围、颈围、身高及体重,并计算BMI、腰臀

比(腰围除以臀围)。检查前完成一份问卷,包括个

人信息、现病史、既往病史和相应的治疗情况,并填

写鼾声响度主观评分以及Epworth嗜睡量表(Ep-
worthsleepinessscale,ESS)等。受试者的吸烟史

参照既往方法〔4〕,以问卷的形式采集,问卷包括吸

烟的状态(无吸烟史、现在吸烟、已戒烟),每日吸烟

的数量,吸烟持续的年数,戒烟至今有多少年等。
吸烟严重程度以吸烟指数(smokingindex)判定,
吸烟指数 = 每日吸烟支数 × 吸烟年数,轻度吸

烟为<200,中度吸烟为200~400,重度吸烟为>
400。
1.3　统计学分析

连续变量以■x±s表示,分类变量以百分比表

示,2组间数据比较使用t检验或 MannWhiteyU
检验,多组间比较使用 ANOVA 或 K-S检验。使

用Spearman相关分析对吸烟程度与 OSA 程度之

间的相关性进行分析,Logistic回归分析方法评估与

OSA相关的因素,并对年龄、BMI、腰臀比等因素进

行矫正。所有统计分析由SPSS20.0软件完成,双
侧显著性检验,以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　研究对象的基本情况

共有719例参与者纳入研究,均为有打鼾的成

年男性,年龄18~65岁,平均(40.7±11.1)岁。经

问卷调查,不吸烟者381例,吸烟者279例,已戒烟

者59例。经整夜 PSG 监测,以 AHI≥5判定为

OSA,非 OSA者138例,OSA者581例。
2.2　不同分组中吸烟率、OSA发生率的比较

非 OSA 组138例中吸烟者38例(27.5%),
OSA组581例中吸烟者241例(41.5%),2组吸烟

率比较差异有统计学意义(P<0.01),OSA组的吸

烟率显著高于 非 OSA 组。不 吸 烟 组 381 例 中

OSA患者294例(77.2%),吸烟组279例中 OSA
患者241例(86.4%),2组 OSA 的发生率比较差

异有统计学意义(P<0.01);戒烟组59例中 OSA
患者46例(78.0%),与不吸烟组相比,差异无统计

学意义(P>0.05)。
2.3　不同程度的 OSA患者吸烟情况的比较

根据 AHI判定,将所有患者分为非 OSA 组、
轻度OSA组、中度OSA组和重度OSA组,吸烟率

分别为27.5%(38/138)、34.9%(65/186)、39.8%
(78/196)和49.2%(98/199),不同组的吸烟率差

异有统计学意义(P<0.01)。将吸烟情况与 OSA
的 严 重 程 度 进 行 Spearman 相 关 性 分 析 (r=
0.156,P<0.01),随着 OSA 严重程度的增加,吸
烟患者比例呈增加趋势。
2.4　不同的吸烟程度与 OSA所占比例的关系

判定吸烟程度时不纳入戒烟患者(59例),根
据吸烟指数将吸烟者(279例)分为轻度、中度和重

度3组,不吸烟者(381例)单独成组。各组 OSA
所占比例分别为不吸烟组77.2%(294/381)、轻度

吸烟组76.7%(102/133)、中度吸烟组94.7%(72/
76)和重度吸烟组95.7%(67/70)。对数据进行两

两比较,轻度吸烟组与不吸烟组的 OSA 比例差异

无统计学意义(P>0.05),中度吸烟组和重度吸烟
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组的 OSA比例差异无统计学意义(P>0.05),但
中-重度吸烟者的 OSA比例显著高于前两者,差异

有统计学意义(P<0.01)。
2.5　OSA的严重程度与吸烟严重程度之间的关系

判定吸烟严重程度时暂不纳入戒烟患者(59
例),将其余660例受试者按吸烟情况分为不吸烟、
轻度吸烟、中度吸烟和重度吸烟4组,每组再根据

AHI分为非 OSA、轻度 OSA、中度 OSA 和重度

OSA4组(表1),结果表明 OSA 的严重程度与吸

烟严 重 程 度 之 间 存 在 相 关 性 (r=0.203,P <
0.01),提示吸烟程度严重者,OSA 的严重程度更

重。在矫正年龄、BMI和腰臀比等混淆因素之后,
两者之间仍存在相关性(r=0.141,P<0.01),提
示吸烟的严重程度是 OSA严重程度的独立相关因

子。有序 Logistic回归分析显示,在矫正年龄、
BMI和腰臀比后,轻度吸烟组 OSA 严重性增加的

风险与不吸烟组相比,差异无统计学意义(P>
0.05),而中度吸烟组(OR=1.72,95%CI1.08~
2.75)和重度吸烟组(OR=2.68,95%CI1.61~
4.46)OSA的严重性较不吸烟组显著增高(P<
0.01),分别为不吸烟组的1.72倍和2.68倍(表
2)。矫正年龄、BMI、腰臀比后,差异有统计学意义

(r=0.141,P<0.01)。
2.6　不同的吸烟程度下各项人体参数和睡眠指标

的比较

各项人体参数和睡眠指标在不吸烟组、轻度吸

烟组、中度吸烟组和重度吸烟组间的差异比较见

表3。

表1　吸烟程度不同组中各型OSA的例数比较(n=660)

OSA程度 不吸烟

吸烟

轻度

吸烟

中度

吸烟

重度

吸烟

合计

非 OSA 87 31 4 3 125
轻度 OSA 103 37 14 14 168
中度 OSA 100 33 30 15 178
重度 OSA 91 32 28 38 189
合计 381 133 76 70 660

表2　OSA相关因素的有序Logistic回归分析

参数 参数估计β Wald P OR
OSA程度

　轻度 OSA 11.133 56.443 0.000 —

　中度 OSA 12.573 70.388 0.000 —

　重度 OSA 13.895 84.141 0.000 —

　非 OSA 0a) — — —

年龄 0.020 8.926 0.003 —

BMI 0.121 19.147 0.000 —

腰臀比 9.290 26.014 0.000 —

吸烟程度

　轻度吸烟 -0.184 0.978 0.323 0.83
　中度吸烟 0.543 5.144 0.023 1.72
　重度吸烟 0.987 14.475 0.000 2.68
　不吸烟 0a) — — —

　　a)以此为基准进行比较,故系数为0。

表3　各项人体参数和睡眠指标在不同吸烟组之间的差异 ■x±s

人体参数和睡眠指标 不吸烟组 轻度吸烟组 中度吸烟组 重度吸烟组 P
年龄/岁 39.9±11.7 37.9±9.2 44.6±9.0 48.4±9.7 <0.01
BMI 25.6±3.1 26.6±3.5 26.8±3.3 26.7±3.0 <0.01
腰臀比 0.9±0.0 0.9±0.0 1.0±0.0 1.0±0.0 <0.01
AHI 21.8±20.9 22.4±21.8 31.3±23.6 35.2±22.1 <0.01
meanSaO2/% 94.8±2.7 94.4±3.0 94.3±2.9 93.9±2.9 <0.01
miniSaO2/% 82.9±10.7 80.4±13.3 79.4±11.1 78.6±11.2 <0.01
ODI 23.4±22.2 26.2±26.4 35.1±26.4 34.0±23.3 <0.01

3　讨论

Kim 等〔5〕研究发现,中-重度 OSA 患者在吸烟

者中常见,AHI、ODI均较高,吸烟持续的时间与

OSA 的 严 重 程 度 相 关。Varol等〔6〕报 道,随 着

AHI的升高,吸烟指数有显著性升高(P=0.01)。
美国的一项研究显示,在矫正性别、年龄、BMI、受
教育程度及饮酒等因素后,吸烟组重度 OSA 患者

明显多于不吸烟组(OR=4.4,95%CI1.5~13),
吸烟>2包/d的患者,出现轻度(OR=6.7,95%
CI1.2~38)和中重度(OR=40,95%CI1.4~50)
OSA的风险更高〔7〕。上述研究均提示吸烟与OSA

关系密切,其大致趋势为吸烟严重的患者 OSA 程

度较重,这与本研究结果类似,但上述研究中一般

以中-重度 OSA患者为主。本研究将 OSA患者按

国际公认的标准进行了分层,不仅包括中-重度

OSA患者,还包括轻度 OSA 患者,并纳入了非

OSA者,数据分析及分组比较更为详实。同样,多
数研究也对吸烟的严重程度进行了分组,但目前尚

缺乏统一的分组标准,一般以吸烟指数(如包/年或

支/年)、尼古丁依赖程度等进行分层。本研究采用

吸烟指数(支/年)对吸烟的严重程度进行分层,比
较了吸烟程度不同,其 OSA发生率的差异,并将不
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吸烟者也纳入分析,使分析更为全面。本研究发

现,随着吸烟程度的增加,OSA 的发生率逐渐增

高,程度也越重,存在正相关,且经统计学分析发

现,吸烟的严重程度是 OSA 严重性的独立危险因

子,即吸烟严重者 OSA程度重。
上述研究证实了吸烟与 OSA 具有相关性,而

更进一步的研究提出,吸烟是加重 OSA 的危险因

素。Kashyap等〔1〕纳入108例 OSA患者及106例

对照者,在矫正年龄、性别、BMI和饮酒后,吸烟者

罹患 OSA的风险是不吸烟者的2.5倍(OR=2.5,
P=0.0049)。以色列的一项随机研究显示,吸烟

是睡眠呼吸障碍的第3个重要预测因子,前2个分

别是年龄和嗜睡〔8〕。本研究在矫正年龄、BMI和腰

臀比后也同样发现,与不吸烟组相比,中度吸烟组

(OR=1.72,95%CI1.08~2.75)和重度吸烟组

(OR=2.68,95%CI1.61~4.46)OSA 的严重性

显著增高(P<0.01),中、重度吸烟组 OSA 的严重

性分别为不吸烟组的1.72倍和2.68倍,而轻度吸

烟组与不吸烟组差异无统计学意义(P>0.05)。
虽然各个研究得到的具体风险程度不同,但总体趋

势显示,吸烟 是 OSA 严 重 性 的 重 要 风 险 因 素。
OSA患者如果吸烟,那么其 OSA的程度将更加严

重,并且随着吸烟量的增加,OSA更为严重。
吸烟与 OSA密切相关,究其原因,可能有以下

因素:①吸烟改变了患者的睡眠结构,使睡眠稳定

性降低;②烟草中的尼古丁使上气道肌肉松弛,神
经反应减弱,气道易塌陷;③尼古丁使睡眠觉醒阈

值提高;④吸烟刺激上气道黏膜,使气道炎症加

重〔9〕。从病理生理学方面,吸烟与上气道炎症相

关,香烟中的化学成分刺激上气道,导致上气道炎

症反应,使气道肿胀狭窄而发生呼吸时塌陷、呼吸

暂停。以往报道也认为 OSA与上气道炎症有相关

性〔10〕。Kim 等〔5〕对 OSA 患者腭咽成形术后上气

道组织的病理学检查发现,吸烟的 OSA 患者上气

道黏膜组织更厚、肿胀更严重,提示吸烟导致上气

道肿胀、气道狭窄,患者的通气较不吸烟者更易受

阻,从而使 OSA加重。既往研究也发现,烟草中的

尼古丁使多巴胺释放增加,导致觉醒反应〔11〕。早

期的动物实验发现,尼古丁可增加动物上气道肌肉

(包括颏舌肌在内)的兴奋性和通气量(Haxhiu等,
1984)。后续的研究也发现,睡前给予尼古丁可减

少睡眠中前2h的阻塞性和混合性呼吸暂停,而对

中枢性呼吸暂停无影响〔12〕。上述研究揭示了吸烟

影响睡眠的相关机制,吸烟使气道黏膜的形态学发

生改变造成机械性影响、化学递质浓度的变化,从
而对呼吸中枢产生影响。

有研究发现,OSA 也可以影响吸烟者,OSA
程度越重,吸烟程度也越重。Hoflstein〔3〕的一项研

究纳入了3509例患者,经统计发现,AHI>50的

患者吸烟程度明显高于无呼吸暂停者。OSA 可加

重患者吸烟,可能与患者的生理及心理状况有关。
OSA患者往往有白天嗜睡、心情沮丧等症状,影响

其日常生活和工作。尼古丁可改善上述症状,从而

促使 OSA患者通过吸烟来保持精力、缓解症状,
OSA 程 度 越 重,尼 古 丁 需 求 越 多,吸 烟 量 也 越

大〔2〕。OSA患者面临的社会压力也会增加其吸烟

的机会。长期吸烟使体内尼古丁受体增加,导致更

加频繁地吸烟。因此,吸烟时间长,吸烟量增大,
OSA 的严重程度增加,这在本研究中也得到了

证实。
Colrain等(2004)研究发现,长期戒烟之后,与

持续吸烟者相比,可改善睡眠质量。吸烟者的睡眠

质量比戒烟者差〔13〕。一项大型流行病学调查发

现,已戒烟者 OSA的患病率与不吸烟者相比,无显

著差异〔7〕。本研究结果显示,戒烟者 OSA 的发生

率(78.0%)低于吸烟者(86.4%),而与不吸烟者

(77.2%)相近。综上所述,戒烟对 OSA患者有利,
可改善其睡眠质量,减少 OSA 的发生率。而对吸

烟的 OSA患者,劝其戒烟应当作为一种行之有效

的建议,医生在接诊中应告知患者。戒烟可以改善

OSA,反之,改善 OSA(CPAP、手术等)后是否能减

轻患者的吸烟状况,目前相关的研究较少。
本研究存在诸多不足,由于是回顾性研究,不

可避免地存在选择偏倚;虽然证实吸烟与 OSA 存

在相关性,但无法确定其因果关系;研究对象均为

男性,不能判定性别 的 差 异;虽 然 矫 正 了 年 龄、
BMI、腰臀比,但可能存在一些影响结果的混淆因

素,如饮酒情况、膳食结构等;研究对象均来自上海

和苏州睡眠中心,而不是来自社区,可能存在地域

差异;吸烟的程度尚无统一的标准,吸烟分组不同

可能影响结果。
本研究纳入了大样本的数据,通过全面的分层

分析,探讨了吸烟与 OSA 的关系。吸烟的严重程

度与 OSA的严重程度之间关系密切,吸烟程度严

重者,不仅 OSA的发生率高,而且 OSA 的严重程

度也较重;OSA 程度严重者,其吸烟的程度更重。
两者之间存在相关性,这种相互关系是独立于肥胖

等混杂因素的。中断其中一个因素,比如戒烟、
CPAP或手术改善 OSA,有可能改善另一个因素,
从而改善患者的病情。
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