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摘  要 

目的：探讨美国20~69岁成人中阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)与耳鸣的关系。方法：采用2015~2016年美

国国家健康与营养检查调查(NHANES)的数据，纳入了具有完整研究数据和混杂因素信息的参与者。采

用多因素logistic回归分析和亚组分析探讨OSA与耳鸣的关系。结果：研究共纳入3175名参与者。调整

所有协变量后，多因素logistic回归显示OSA与耳鸣相关(OR = 1.52, 95% CI 1.16~1.99)。在亚组分析中，

男性和女性均发现OSA与耳鸣相关(P < 0.05)。结论：在本研究中，我们发现OSA与耳鸣有关。因此，OSA
是耳鸣的危险因素之一。 
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Abstract 
Objective: To explore the association of OSA with tinnitus in adults aged 20~69 years in the United 
States. Methods: Using data from the National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 
2015~2016, the study included participants with complete study data and confounding factor in-
formation. Multivariate logistic regression analysis and subgroup analysis were used to investi-
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gate the association between OSA and tinnitus. Results: A total of 3175 participants were included 
in the study. After adjusting for all covariates, multivariate logistic regression showed that OSA 
was associated with tinnitus (OR = 1.52, 95% CI 1.16~1.99). In subgroup analyses, the association 
of OSA with tinnitus was found in both the male and female groups (P < 0.05 in both). Conclusions: 
In this study, we found that OSA is associated with tinnitus. Therefore, OSA is one of the risk fac-
tors for tinnitus. 
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1. 引言 

耳鸣是常见的耳科症状。耳鸣是没有外界声音刺激的情况下的听觉感知，通常是主观的[1]。美国

成人耳鸣的患病率在 10%~15%之间[2]。耳鸣可导致焦虑、抑郁，甚至自杀行为[1] [2]。年龄、噪音暴

露、使用耳毒性药物、高血压和糖尿病是耳鸣的常见危险因素，听力损失也是耳鸣的一个重要危险因

素[3]。  
阻塞性睡眠呼吸暂停(Obstructive sleep apnea, OSA)是由于睡眠时部分或完全上呼吸道塌陷而发生

的，主要临床表现为打鼾、白天过度嗜睡或疲劳[4]。Wisconsin 睡眠队列研究使用呼吸暂停低通气指数

(AHI)估计美国 30~70 岁的成年人的 OSA 患病情况，约 33.9%的男性和 17.4%的女性患有 OSA (AHI ≥ 5)，
而其中约 13.0%的男性和 5.6%的女性患有中度或重度 OSA (AHI ≥ 15) [5]。OSA 的病理生理是气流减少

或停止，导致皮质觉醒和间歇性低氧血症，增加多系统和多器官损伤的风险，如高血压、心房颤动、中

风和 2 型糖尿病[6] [7]。根据最近的研究估计，顽固性高血压患者中 OSA 的患病率为 82% [8]，心房颤动

患者中 OSA 患病率为 85% [9]，中风患者 OSA 患病率 71% [10]，2 型糖尿病患者中 OSA 患病率为 65%
至 85% [11]。内耳器官对间歇性缺氧事件也很敏感。近年来，越来越多的研究关注 OSA 与听觉系统的相

关性，包括耳鸣、眩晕甚至听力损失[12] [13] [14]。本研究的目的是使用美国国家健康与营养检查调查

(NHANES)研究的数据，以评估 20 至 69 岁的成年人中 OSA 与耳鸣之间的关系。 

2. 方法 

2.1. 研究人群 

美国国家健康和营养检查调查(NHANES)由国家卫生统计中心(NCHS)管理，是一项两年一次的横断

面研究，提供了美国人口的代表性样本。NHANES 数据库使用复杂的、多阶段分层的整群抽样和特定亚

群抽样来代表美国的非机构平民。来自 NHANES 数据库的数据包括人口统计、饮食、检查、实验室和问

卷调查数据。其研究方案由 NCHS 研究伦理审查委员会批准，所有参与者在调查开始前签署了书面知情

同意书。  
在本研究中，我们重点研究了 NHANES 2015~2016 中 OSA 与耳鸣的关系。我们纳入了年龄在 20 至

69 岁之间、具有耳鸣完整数据，并回答了有关睡眠障碍问卷的参与者。排除了协变量中有缺失值数据的

参与者。最终，我们纳入 3175 名参与者进行后续分析。 
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2.2. 耳鸣和听力测量 

在听力测量问卷中，对“在过去的 12 个月里，你是否被耳朵或头部持续 5 分钟或更长时间的铃声、

咆哮或嗡嗡声所困扰?”这一问题回答“是”的参与者被定义为患有耳鸣。OSA 的定义基于对睡眠障碍问

卷中三个问题的回答。有(1) 过去 12 个月内每周打鼾 3 晚以上；(2) 在过去 12 个月内，每周有 3 个晚上

打鼾、喘气或停止呼吸；(3) 过去 12 个月内白天过度或过度困倦 16~30 次。出现这三种症状中的任何一

种的参与者都被定义为 OSA。 

2.3. 协变量 

年龄、性别、种族(西班牙裔、非西班牙裔白人、非西班牙裔黑人或其他)、教育水平(高中以下、高

中毕业或高中以上)和婚姻状况从人口统计数据中获得。婚姻状况分为“单身、离婚或丧偶”和“已婚或

与伴侣同居”的二元变量。年龄也被划分为“20~39 岁”、“40~59 岁”、“60~69 岁”，供后期亚组分

析。   
体重指数(Body mass index, BMI)由体重(公斤)除以身高(米)的平方计算得出，分为正常/体重不足

(BMI < 25 kg/m2)、超重(BMI 25~29.9 kg/m2)和肥胖(BMI ≥ 30 kg/m2)。吸烟信息从吸烟使用问卷中获得，

并将吸烟状况分为从不吸烟者(一生中至少吸烟 100 支)、以前吸烟者(一生中吸烟超过 100 支，但现在完

全不吸烟)或现在吸烟者(吸烟超过 100 支，目前有几天或每天吸烟)。睡眠时间分为短睡眠组(<7 小时)、
正常睡眠组(7~9 小时)、长睡眠组(>9 小时)，以正常睡眠组为参照组。  

听力损失的定义是根据中耳测试和纯音空气传导听力学的结果来确定的。使用 Interacoustics Titan (中
耳分析仪)进行中耳测试，以报告中耳压力和顺应性。听力测量由训练有素的检查员在移动检查中心(MEC)
的专用隔音室中使用 Interacoustics AD226 型听力计进行。双耳在 7 个频率(500、1 k、2 k、4 k、6 k 和 8 kHz)
上进行纯音空气传导测试。在本研究中，我们首先在中耳测试中排除了顺应性小于 0.3 ml 的参与者，因

为他们的听力损失可能是由中耳疾病引起的。听力损失被定义为在 500 Hz、1000 Hz、2000 Hz 和 4000 Hz
下，平均听力阈值大于 25 dB 的较好耳。 

有关噪音暴露和使用助听器的信息来自听力测量问卷。噪声暴露包括枪支噪声暴露、职业性噪声暴

露和非职业性噪声暴露。枪支噪声暴露的定义是，使用枪支发射了 100 发以上的子弹，佩戴听力保护的

时间只有一半或更少；职业性噪声暴露定义为在工作中暴露在大的噪声中超过 5 年或在工作中暴露在非

常大的噪声中超过 3 年；非工作噪音暴露被定义为在工作之余，每周暴露在非常大的噪音或音乐中超过

10 小时[15]。遇到枪支暴露、工作噪声暴露或娱乐噪声暴露中的任何一种都被定义为噪声暴露。使用助

听器的定义是在过去一年中使用过助听器。 
使用耳毒性药物定义为在过去一个月内使用氨基糖苷类、非甾体类抗炎药、抗肿瘤药或袢利尿剂。

高血压的定义为血压 ≥ 140/90 mmHg 或正在服用高血压处方药物。糖尿病的定义为糖化血红蛋白

(HbA1c) ≥ 6.5%，或目前使用胰岛素或口服糖尿病药来降血糖。心血管疾病的定义是被告知有充血性心力

衰竭、冠心病、心绞痛、心脏病发作或中风。  

2.4. 统计分析 

我们使用移动考试中心的权重对样本数据进行加权。采用加权卡方检验和 t 检验比较阻塞性睡眠呼

吸暂停组间的统计学差异。组间基线特征表示为连续变量的加权平均值 ± 标准差和参与人数及分类变量

的加权百分比。  
采用 logistic 回归分析阻塞性睡眠呼吸暂停与耳鸣之间的关系。模型 1 未调整协变量行单因素分析。

模型 2 对年龄、性别、种族、婚姻状况和教育水平进行了调整。模型 3 在模型 2 的基础上调整了睡眠时
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间、BMI、吸烟状况、高血压、糖尿病、心血管疾病。模型 4 又在模型 3 的基础上调整了听力损失、噪

音暴露、使用耳毒性药物、使用助听器。  
此外，我们根据年龄(20~39 岁、39~59 岁或≥60 岁)、性别(男性或女性)、吸烟状况(从不吸烟、曾经

吸烟或现在吸烟)、睡眠时间(<7、7~9、>9 小时)、听力损失(是或否)、噪音暴露(是或否)、高血压(是或否)、
糖尿病(是或否)和心血管疾病(是或否)对参与者进行分组。采用多元逻辑回归分析进行亚组分析，评估

OSA 与耳鸣之间的关联，并对除作为分组变量的协变量外的所有协变量进行调整。计算每个亚组的 HR
和 95% CI，以及相互作用的 P 值。 

所有分析均在统计软件 R (4.2.2 版)中进行，P < 0.05 被认为具有统计学意义。 

3. 结果 

参与者筛选过程流程图如图 1 所示。最终，3175 名符合纳入标准且具有完整数据的参与者被纳入我

们的研究。  
表 1 显示了所有研究参与者和按 OSA 分组的研究参与者的加权特征。所有参与者的加权几何平均值

为 43.4 岁，其中女性 1671 (50.9%)，男性 1504 人(49.1%)。超过一半的参与者(64.1%)是非西班牙裔白人，

超过一半的参与者(67.2%)已婚或与伴侣同居，超过一半的参与者(67.6%)拥有高中以上学历。在我们的研

究中，1547 名(47.9%)参与者被定义为患有 OSA，446 人(15.6%)被定义为耳鸣。有无 OSA 的受试者耳鸣

差异有统计学意义(p = 0.002)。协变量中，年龄、性别、种族、婚姻状况、BMI、吸烟状况、噪音暴露、

高血压、糖尿病两组间差异有统计学意义(p < 0.05)。  
耳鸣和 OSA 的单因素和多因素 logistic 回归分析结果见表 2。单因素 logistic 回归结果显示，OSA 与

耳鸣的相关性有统计学意义(OR = 1.60, 95% CI 1.22~2.09)。为了进一步验证 OSA 与耳鸣之间的相关性，

我们进行了多因素 logistic 回归。在调整人口统计学特征(模型 2：OR = 1.52，95% CI 1.11~2.08)以及人口

统计学和临床特征(模型 3：OR = 1.50，95% CI 1.15~1.95)后，这种关联仍然显著。最后，在调整了所有

包含听力学特征的协变量后，OSA 也与耳鸣显著相关(模型 4：OR = 1.52，95% CI 1.16~1.99)。 
OSA 与耳鸣相关性的亚组分析结果如图 2 所示。按性别分组后，两个亚组 OSA 与耳鸣均有相关性(P 

< 0.05)。然而，在按年龄、睡眠时间、吸烟状况、听力损失和噪音暴露分层的亚组分析中，这种相关性

仅在 40~59 岁年龄组、睡眠时间 < 7 小时组、当前吸烟者组、听力正常组和噪音暴露组中显著。同样，

在以高血压、糖尿病和心血管疾病分层的亚组分析中，这种相关性仅在无高血压组、无糖尿病组和无心

血管疾病组中显著。 
 

Table 1. Characteristics of participants in the NHANES 2015~2016  
表 1. NHANES 2015~2016 参与者的特征 

 全部 
OSA 

无(n = 1608) 有(n = 1567) P 
年龄(岁)，平均值 ± 标准误 43.4 (0.5) 41.7 (0.5) 45.2 (0.6) <0.001 

年龄(岁) (%)    <0.001 
20~39 1326 (42.3) 772 (47.7) 554 (36.5)  
39~59 1267 (41.8) 575 (37.4) 692 (46.5)  
≥60 582 (15.9) 261 (15.0) 321 (16.9)  

性别(%)    <0.001 
男性 1504 (49.1) 690 (44.0) 814 (54.6)  
女性 1671 (50.9) 918 (56.0) 753 (45.4)  

种族(%)    0.048 
西班牙裔 1029 (16.1) 476 (14.6) 553 (17.7)  
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续表 

非西班牙裔白人 977 (64.1) 514 (65.0) 463 (63.1)  
非西班牙裔黑人 689 (11.2) 347 (11.0) 342 (11.4)  

其他种族 480 (8.6) 271 (9.3) 209 (7.7)  
婚姻状况(%)    0.009 

单身、离婚或丧偶 1162 (32.8) 650 (35.4) 512 (30.0)  
已婚或与伴侣同居 2013 (67.2) 958 (64.6) 1055 (70.0)  

教育水平(%)    0.099 
高中以下 644 (12.3) 312 (10.7) 332 (14.0)  
高中毕业 705 (20.1) 355 (20.6) 350 (19.6)  
高中以上 1826 (67.6) 941 (68.7) 885 (66.4)  

BMI (kg/m2) (%)    <0.001 
<25 867 (29.3) 587 (38.2) 280 (19.7)  

25~29.9 976 (30.5) 509 (31.9) 467 (29.0)  
≥30 1332 (40.1) 512 (29.9) 820 (51.3)  

吸烟状态(%)    <0.001 
从不吸烟者 1899 (57.7) 1038 (63.3) 861 (51.5)  
以前吸烟者 647 (23.6) 277 (20.4) 370 (27.1)  
现在吸烟者 629 (18.7) 293 (16.3) 336 (21.4)  
听力损失(%)    0.138 

无 2955 (94.0) 1508 (94.8) 1447 (93.3)  
有 220 (6.0) 100 (5.2) 120 (6.7)  

耳鸣(%)    0.002 
无 2729 (84.4) 1446 (87.3) 1283 (81.2)  
有 446 (15.6) 162 (12.7) 284 (18.8)  

睡眠时间(小时) (%)    0.134 
<7 757 (20.8) 334 (19.2) 423 (22.6)  
7~9 2084 (71.1) 1096 (72.2) 988 (70.0)  
>9 334 (8.1) 178 (8.6) 156 (7.5)  

噪声暴露(%)    0.003 
无 2133 (63.5) 1162 (68.1) 971 (58.4)  
有 1042 (36.5) 446 (31.9) 596 (41.6)  

使用耳毒性药物(%)    0.153 
无 2943 (93.3) 1515 (94.2) 1428 (92.3)  
有 232 (6.7) 93 (5.8) 139 (7.7)  

使用助听器(%)    0.981 
无 3140 (98.4) 1593 (98.4) 1547 (98.4)  
有 35 (1.6) 15 (1.6) 20 (1.6)  

高血压(%)    <0.001 
无 2252 (75.2) 1243 (80.4) 1009 (69.6)  
有 923 (24.8) 365 (19.6) 558 (30.4)  

糖尿病(%)    <0.001 
无 2750 (90.1) 1448 (93.1) 1302 (86.7)  
有 425 (9.9) 160 (6.9) 265 (13.3)  

心血管疾病(%)    0.236 
无 2977 (95.2) 1527 (95.9) 1450 (94.4)  
有 198 (4.8) 81 (4.1) 117 (5.6)  

注：OSA，阻塞性睡眠呼吸暂停；BMI，体重指数。 
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Table 2. Logistic regression analysis of the association between obstructive sleep apnea and tinnitus 
表 2. 阻塞性睡眠呼吸暂停与耳鸣相关性的 Logistic 回归分析 

 OR 95% CI P 
模型 1 1.60 1.22~2.09 0.002 
模型 2 1.52 1.11~2.08 0.02 
模型 3 1.50 1.15~1.95 0.01 
模型 4 1.52 1.16~1.99 0.005 

注：模型 1：未调整；模型 2 调整了年龄、性别、种族、婚姻状况和教育水平；模型 3 在模型 2 的基础上调整了睡

眠时间、BMI、吸烟状况、高血压、糖尿病、心血管疾病；模型 4 在模型 3 的基础上调整了听力损失、噪音暴露、

使用耳毒性药物、使用助听器。OR，优势比；CI，置信区间。 

 

 
Figure 1. Selection flow diagram of participant from NHANES 2015~2016 
图 1. 2015~2016 年 NHANES 参与者筛选流程图 
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Figure 2. Subgroup analysis of the association between OSA and tinnitus 
图 2. OSA 和耳鸣相关的亚组分析 

4. 讨论 

我们的研究表明 OSA 与耳鸣相关，亚组分析和相互作用试验表明这种相关性独立存在。同样，来自

台湾国民健康保险研究数据库的一项基于人群的大型病例对照研究发现，与没有 OSA 的患者相比，OSA
患者的耳鸣风险高 1.36 倍(95% CI 1.16~1.60) [14]。另一项小样本研究显示，Epworth 嗜睡量表得分较高

的 OSA 患者耳鸣的风险更高[16]。Martines 等人发现 OSA 患者的耳鸣比例高于无 OSA 患者，且 OSA 的

严重程度与耳鸣的患病率存在关联[17]。 
耳鸣的病理生理是复杂的。目前的共识是，耳鸣与听觉系统某些水平的异常神经活动有关，是听觉

通路中的外周机制和中枢机制复杂相互作用的结果[18]。当出现外周听力感受器损伤后，来自耳蜗的神经

输出减弱时，听觉中枢会出现自动补偿机制，从而形成耳鸣[19]。因此，耳鸣的发病机制是一个两阶段的

过程，从外周听觉系统受损开始，然后促进长期维持性耳鸣的形成[20]。因此，内耳和中枢系统的神经可

塑性对耳鸣的维持至关重要。睡眠可能通过皮质映射和系统水平的可塑性在耳鸣发病机制中发挥作用

[21]。OSA 与耳鸣相互作用的机制研究甚少。然而，间接低氧血症、睡眠破碎、交神经兴奋性改变、炎

症和氧化应激等 OSA 的病理生理因素在上述耳鸣的形成中发挥作用[22]。 
我们的研究也有一些局限性。首先，这是一项横断面研究，因此我们无法推断潜在的因果关系。其

次，我们 OSA 和耳鸣的定义均来源于问卷调查信息，没有具体的测量数据，因此无法对其严重程度进

行分类。最后，我们的研究是针对 NHANES 2015~2016 的观察性研究，缺乏外部验证。 

5. 结论 

在这项研究中，我们使用了一个具有全国代表性的大样本来发现 OSA 与耳鸣有关。因此，OSA 是

耳鸣的危险因素之一。然而，OSA 与听力损失之间没有相关性。我们需要及早发现 OSA 对听觉系统的

损害，及时干预，避免进一步恶化。 
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