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阻塞型睡眠呼吸中止（obstructive sleep 

a p n e a）是最常見的睡眠呼吸障礙（ s l e e p -

disordered breathing），特徵是咽部的呼吸道

在睡眠時反覆阻塞，造成呼吸停止。盛行率

依族群及定義而有差異，從2%到24%都有報

告。肥胖為最重要的危險因子。臨床表現包括

夜間症狀如打鼾、呼吸中止、夜尿；日間症狀

如睡不飽、早晨頭痛、疲憊及嗜睡等。眾多的

研究證實阻塞型睡眠呼吸中止與許多心血管疾

病相關，甚至可能為引發因子之一。

定義及診斷

整晚的睡眠多項生理檢查（polysomnography 

[PSG]，簡稱為睡眠檢查）為診斷阻塞型睡眠

呼吸中止症的標準檢查。受試者必須在檢查室

中過夜睡覺，由睡眠醫學醫學會認證的睡眠技

術人員協助測試。此檢查包含許多項生理訊號

的採集，如: 腦電波、心電圖、眼電圖、肌電

圖、口鼻氣流偵測、胸腹動作偵測及血氧監測

等。這些訊號皆由體表感應器收集，並由電腦

紀錄，可以確認呼吸中止的發生、缺氧的程度

及呼吸中止的類型。最後由睡眠醫學專科醫師

判讀檢查的結果，並做為診斷的參考依據。

呼吸中止（apnea）定義為呼吸完全停止

大於10秒以上。如果呼吸中止時有胸腹呼吸動

作，稱為阻塞型（obstructive）；如果無胸腹

呼吸動作，則為中樞型（central）。另外，呼

吸減弱（hypopnea）的定義經歷多次修訂，目

前採用呼吸氣流小於50%且大於10秒以上，同

時合併動脈血氧(SpO2)降低4%以上或在腦波的

紀錄上有發現覺醒的情形（EEG arousal）1。

臨床上常以「呼吸中止指數（ a p n e a -

hypopnea index，AHI）」作為診斷和評估阻

塞型睡眠呼吸中止嚴重度的工具。AHI為睡眠

中每小時無呼吸和呼吸減弱的次數；通常AHI

大於5次才可診斷阻塞型睡眠呼吸中止，有些

定義還要考慮是否有症狀的出現。依美國睡眠

學會的定義，AHI為5至15次為輕度；15至30

次為中度；超過30次則為重度。台灣的定義稍

有差異，AHI為5至20次為輕度；20至40次為

中度；超過40次為重度。阻塞型睡眠呼吸中止

症（obstructive sleep apnea syndrome, OSAS）

常用的定義為：

1. 無法解釋的過度嗜睡（excessive daytime 

sleepiness, EDS）；

2. 下列症狀有兩個以上：睡眠中覺得嗆到或

喘、睡眠中醒過來、怎麼睡也睡不飽、日間

疲憊、缺乏專注力。

1.或2.再加上

3. AHI大於每小時5次以上。

然而，有些則使用  AHI 每小時15次以

上，而不論有無症狀存在2。

成因

無論是解剖上的異常或是睡眠中神經肌肉

的動態變化都可能增加咽部的可塌陷程度，造

成呼吸停止。阻塞性睡眠呼吸中止症的最重要

危險因子就是肥胖。肥胖會增加頸圍和咽部周

圍脂肪，造成咽部的呼吸道狹窄。以電腦斷層

或磁振造影評估清醒的肥胖者的咽部，可以發

現兩側咽壁有較多的脂肪堆積和黏膜下水腫，

使咽部管腔變得狹窄，進而增加氣道阻塞的機

會。其他結構上的異常，如扁桃腺增生、下顎

後縮（retrognathia）或顱顏結構的改變，都證
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實與阻塞性睡眠呼吸中止有關。另外，神經肌

肉因素及中樞通氣調控也可能是影響睡眠時咽

部塌陷的因素之一2,3。

病生理學

阻塞性睡眠呼吸中止造成的生理變化主

要包括：慢性間歇缺氧（chronic intermittent 

hypoxia,  CIH）、睡眠中斷(睡眠片段化)及

胸內負壓增加，進而引起一連串生理反應。

例如 :產生反應性氧化物 ( r e a c t i v e  o x y g e n 

s p e c i e s )、活化N F -κB和缺氧誘發因子

（hypoxia induction factor-1）路徑、引發系統

性的發炎反應、交感神經活性上升等4。

阻塞性睡眠呼吸中止與心血管疾病5

高血壓

2000年新英格蘭醫學雜誌登出的一個大型

前瞻性研究已經發現阻塞性睡眠呼吸中止是高

血壓的一個獨立危險因子，且有暴露－反應關

係（exposure-response relationship）6。其中

的機轉主要是由於間歇性缺氧，引起的交感神

經活性增強、氧化壓力所導致。然而，2010年

兩個較大型的隨機分派研究顯示，持續呼吸道

陽壓(CPAP)治療後，可讓血壓降低達到統計

學上的意義，但僅約2 mmHg7,8。

動脈粥狀硬化9

動脈粥狀硬化為一種血管壁的慢性發炎疾

病。阻塞性睡眠呼吸中止促進或造成動脈硬化

的可能機轉很複雜，目前認為主要是反覆性缺

氧和睡眠片斷化，引起的全身性發炎反應以及

內皮功能異常所導致。另外，阻塞性睡眠呼吸

中止也會造成高血壓、胰島素抗性、血脂異常

等，間接惡化、促使動脈粥狀硬化形成。

冠狀動脈疾病及缺血性心臟病

阻塞性睡眠呼吸中止透過多種致病機轉，

如交感活性增加、內皮功能異常、全身性發炎

和脂肪代謝異常等等，造成心肌缺氧和冠狀動

脈疾病。在沒有臨床上顯著冠狀動脈疾病的

OSA病人，可以在夜間觀察到代表心肌缺氧的

ST段變化，；而使用連續正壓通氣(CPAP)治

療，可減少異常的夜間ST段變化。一個大型

的觀察性研究發現，未治療的嚴重阻塞性睡眠

呼吸中止病人比正常人有較高的心血管疾病風

險（約3倍）10。相反的，冠狀動脈疾病的病

人若合併阻塞性睡眠呼吸中止，也會有較高的

心血管死亡率。

心律不整

有名的「睡眠﹣心臟健康研究」（ t h e 

sleep heart health study, SHHS）已經發現嚴重

阻塞性睡眠呼吸中止的病人有較高的比例有心

房顫動、心室早期收縮、甚至非持續性的心室

頻脈11。主要原因是交感神經活性增強，其它

如血壓驟升、低血氧、二氧化碳堆積、全身性

發炎、心室後負荷增加、以及胸內負壓增加對

心房的張力等也都是心律不整的促發因子，特

別是心房顫動。此外，也有少數的研究報告呼

吸中止引起的低血氧會誘發房室傳導障礙。

心臟衰竭12

由以上的說明，不難推測阻塞性睡眠呼吸

中止也同樣是心臟衰竭的獨立危險因子之一。

14有許多研究證實連續正壓通氣治療可降低交

感神經活性、降低血壓和心率、增加左心室射

血分數（LVEF）率、以及降低死亡率。
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中風13

2005年新英格蘭醫學雜誌登出的另一個研

究證實阻塞性睡眠呼吸中止會增加中風的風險

（HR 1.97）14。其他的研究也發現阻塞性睡

眠呼吸中止與糖尿病、夜間中風、和大血管病

變有關聯。研究顯示，若夜間低血氧越嚴重，

則頸動脈內膜和粥狀硬化斑越厚。相反的，在

中風之後，有相當高的比例（約50%～70%）

會發生阻塞性睡眠呼吸中止。

阻塞性睡眠呼吸中止與神經認知功能

越來越多的證據指出，阻塞性睡眠呼吸中

止會影響認知功能和大腦的型態變化。有研究

指出，患有阻塞性睡眠呼吸中止的中年病人，

在記憶測驗、反應時間和大腦的活化（以功

能性磁振造影fMRI評估）都比年輕的病人和

控制組要來的差。15這表示阻塞性睡眠呼吸中

止會加速認知功能的衰退。另一個研究甚至發

現，阻塞性睡眠呼吸中止病人大腦的灰質體積

減少了16。 

阻塞性睡眠呼吸中止與其他疾病

除了上述疾病之外，阻塞性睡眠呼吸中

止還跟許多疾病相關，如代謝症候群、糖尿

病、勃起功能障礙、深部靜脈栓塞、青光眼、

缺血性視神經病變、中心漿液性視網膜病變

（central serous chorioretinopathy）及視網膜

靜脈阻塞(retinal vein occusion)等。

治療17

由於此病的嚴重度不一定完全反映在臨床

表現(如：嗜睡程度)與共病症的相關程度上，

所以，是否要治療、如何治療、治療是否能反

映在療效上及治療是否能持續等，都是很棘手

的問題。至少，給病患的基本衛教是必要的，

至於上列的問題有待醫療機構的支援及病患的

意願/意志而定。治本的治療，例如: 肥胖者減

重、生活型態調整等，大多知易行難，曠日

廢時，但是還是要儘量要求病患持續進行。

其他常見的治療，包括 :懸雍垂顎咽整型術

(uvulapalatopharyngoplasty, UPPP)-由喉科醫師

進行手術切除咽部阻塞氣流通過的多餘組織，

或是口內裝置(oral appliance，止鼾牙套)-由牙

科醫師處方及調整，都需要經專家評估病患的

個別狀況而進行。至於，非侵襲性陽壓呼吸器

(CPAP)則是終極治療，只要病患經過適當評

估(包括CPAP最適合壓力的測量)，在病患的

配合和適應後，大多能得到理想的療效。只是

機器的費用對病患仍是不小的負擔，所幸大多

縣市政府會給予部分的補助。對於某些合乎條

件的重度的患者，可申請殘障鑑定，再進一步

減輕負擔。

結論

阻塞型睡眠呼吸中止症與許多心血管疾病

相關，應視為一種可控制的重要心血管風險因

子。臨床醫師若遇到高風險病人、或病人有睡

眠障礙相關之主訴，須提高警覺，安排相關睡

眠檢查或轉診相關醫師，以期提早診斷、即早

治療並防止併發症的出現。
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