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男性吸烟状况与颈动脉粥样硬化的
剂量一反应关系研究

江朝强徐琳林洁明 林大庆张维森刘斌靳雅丽郑家强Thomas G．Neil

【摘要】 目的探讨男性中老年人吸烟状况与颈动脉粥样硬化的剂量一反应关系。方法从

《广州生物库队列研究——心血管疾病亚队列》中随机抽取959名≥50岁相对健康的男性中老年

人的个人资料与病史、体格检查(包括检测空腹血糖、血脂和血压)及应用彩色多普勒超声测量颈

总动脉中一内膜厚度(nvIT)及斑块形成。结果 (1)不吸烟者占39．1％、已戒炯者为25．7％和现在

吸烟者为35．2％。受检者的平均颈动脉中一内膜厚度为0．78(95％C／：0．77～0．79)mm。其中18．4％

受检者单侧或双侧颈动脉中一内膜厚度≥1．0 mm，34．1％的受检者检出颈动脉斑块。(2)在调整年

龄、教育、体力活动、体重指数、空腹血糖、甘油三酯、高密度脂蛋白胆固醇、SBP和DBP等混杂因

素后，现在吸烟者较从不吸烟者，颈动脉内膜增厚和斑块形成的危险明显增加(OR=1．82，95％C1：

1．30．2．55和OR=1．95，95％CI：1．38～2．75，P值均<O．001)；颈动脉IMT和斑块形成的危险随每

日吸烟量(支／日)、吸烟时间(年)和吸烟总量(包·年)的增加而明显增加(趋势检验P值均≤

0．01)。结论广州市中老年男性人群中吸烟显著增加颈动脉粥样硬化的危险，且存在明显的剂

量一反应关系。
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with cigarette pack．years(P for Wend aU≤0．01)．Conclusion An elevated risk with a clear dose-

response relationship was found between cigarette smoking and carotid atherosclerosis．Quitting

smoking or reducing the amount of smoking may lower the risk of atherosclerosis，preventing and

controlling the occurrence of cardiovascular diseases。and reducing the related cardiovascular

mortalities．
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颈动脉硬化是心血管疾病的危险因素¨’2]，也是

缺血性脑卒中最重要的危险因素b一]，并与脑硬化的

发生、发展、复发以及梗夕E的部位密切相关B】。许多

研究已经表明㈣]，颈动脉硬化与主要的心脑m管疾

病危险因素有关，包括甘油三酯(TG)、高密度脂蛋

白胆固醇(HDL—C)、空腹血糖(FBG)、SBP和

DBP。国外包括横断面It0,11 3或前瞻性[12’1引研究已经

证明吸烟是颈动脉硬化的危险因素。我国也有一些

研究证实吸炯可增加颈动脉硬化的发生¨¨6|，但由

于研究的标本量较少，或多半是临床患者，较少研

究吸烟与颈动脉硬化的剂量一反应关系。台湾Sun

等f171研究1781名无症状的研究对象，认为吸烟不是

颈动脉硬化[颈动脉中一内膜厚度(IMT)和颈动脉斑

块形成]的危险冈素。本研究进一步探讨吸烟状况

对颈动脉硬化的影响，研究其中的剂量一反应关系。

对象与方法

1．研究对象：根据2005年参加国家自然科学基

金(NSFC)和香港研究资助局(RGC)申报项目“穗港

华人动脉粥样硬化性心脑血管疾病的基冈与环境危

险因素研究”中标课题(30518001／N．HKU720／05)的

要求，从《广州生物库队列研究》¨乳”。第i阶段中的

10 027名受检者中先将男女分层，然后按照单纯随

机法收集无脑卒中、心肌梗死、肺心病和恶性肿瘤等

重大慢性疾病史的中老年人1996名，其中男性992

名，平均年龄62．2±7．0(50～96)岁，女性1004名，平

均年龄56．6_-Z-5．6(50—82)岁。本研究实施前报广

州市医学伦理学会审查，批准后在预实验的基础上

正式实施。

2．研究内容和吸烟定义：一般性问卷收集个人

资料(个人信息、职业、教育、生活习惯、个人及家族

疾病史、家庭收入及饮食营养状况等)；体力活动是

应用WHO提供的国际体力活动问卷(IPAQ)，根据

其活动强度和代谢能量(MET)分为活跃、充分(中

等)和不足三级，其中体力活动活跃是指每周高强度

体力活动≥3 d，且每周总量≥1500 MET．min，或每

周(7 d)高强度体力活动(周总量≥3000 MET．min)；

体力活动充分(中等)是指每周高强度体力活动≥

3 d，且每天的时间≥20 min，或每周中等强度体力活

动≥5 d，每天的时间≥30 min；或每周高强度体力活

动≥5 d，每周总量≥600 MET．min；体力活动不足

是指未达到上述充分或活跃的强度。体格检查包括

血压、身高、坐高、体重、腰围和臀围测定及内科检查

等；实验室检查包括血、尿常规，FBG、胰岛素、血脂、

白蛋白、C一反应蛋白、糖化血红蛋白以及葡萄糖耐

量试验等；特殊医学检查包括心电图、x线胸部平

片、经颅多普勒、颈动脉彩色多普勒测定等项目。吸

烟的定义是每天至少吸1支烟或一周至少吸7支烟，

持续至少半年。凡询问“你现在有无吸烟”，回答有

的则视为现在吸烟；以往曾经吸烟但现在不吸者视

为戒烟。吸烟的数量是以每日吸烟支数(支／日)作

为统计量；吸烟时间(年)是从开始吸烟计算到询问

时的时间；吸烟总量(包·年)是按每20支烟为一

包，以每天吸烟的支数除以20，再乘上吸烟时间

(年)得出[20]o

3．颈动脉检测方法：应用美国ATL公司

HDl3000增强型彩色多普勒超声仪，探头频率5—

12 MHz超宽频，患者取头稍后仰卧位，头部稍偏向

非检查侧，探头置于颈总动脉近心端，然后向上逐渐

横向及纵向扫描，分别探查双侧颈总动脉(CCA)、颈

总动脉分叉处(BCA)和颈内动脉(ICA)，在BCA近

心端约1．5～2．0 cm处测量CCA内径及其内膜一中膜

厚度(CCA—IMT)、血流速度、阻力指数(辩)和搏动

指数(PI)，在BCA以上1．5 cm处测量ICA血流速度

及Ⅺ、PI，同时观察管腔内斑块的分布情况、数目、

内部回声及管腔狭窄程度等。凡一侧或两侧

CCA—IMT≥1．0 illm或观察到管腔内已有斑块形成

者视为颈动脉硬化；CCA．IMT分为3级：0级表示

两侧CCA．IMT<1．0 rnnl；1级表示单侧CCA．IMT

增厚(≥1．0 mm)；2级表示两侧CCA．IMT增厚(≥

1．0 ram)。颈动脉多普勒超声结果由一名资深医师

进行诊断，如发现颈动脉内膜增厚或者出现颈动脉

粥样硬化斑块，则至少有两名以上医师，其中包括一

名主任医师，进行讨论和做出最后的诊断。由于女

性吸烟率较低，本研究不包含女性，共有959名男性

受试者纳入本次研究。

4．统计学分析：应用软件Stata／SE 8．0进行统

计分析。年龄、教育、体力活动、BMI、FBG、TG、

HDL—C、SBP和DBP将作为潜在混杂因素进入多元

logistic回归分析进行调整，得出现在吸烟较从不吸

烟者颈动脉斑块形成及CCA．IMT的比值比(OR)以

及按每Et吸烟量、吸烟时间及吸烟总量的OR值和趋

势试验；P<O．05表示差异有统计学意义。

结 果

1．一般状况：959名男性中老年人有396名

(41．3％)检出颈动脉硬化(表1)。发生颈动脉硬化

者的年龄、SBP均较未检出者显著升高(P<0．001)。
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表1 959名≥50岁男性受榆者一般状况

注：4不包括有任何信息缺失的受检者

2．CCA—IMT和颈动脉斑块形成的分布情况：颈

动脉无CCA—IMT增厚的占81．6％(782／959)，无斑块

形成的占65．9％(632／959)；有l级CCA．IMT者占

13．2％(127／959)，2级者占5．2％(50／959)；而颈动脉

有1个斑块者占22．7％(218／959)，≥2个者占11．4％

(109／959)。见表2。

表2受检者CCA．IMT增厚与颈动脉斑块形成的分布

注：括号外数据为例数，括号内数据为构成比(％)；40级：两侧

CCA—IMT<1．0 mill，l级：单侧CCA．IMT≥1．0 nlln，2级：两侧
CCA．IMT≥1．0 mm

3．吸烟状态与CCA—IMT的剂量一反应关系：在

调整年龄、教育、体力劳动、BMI、FBG、TG、HDL．C、

SBP和DBP等混杂因素后，现在吸烟者较从不吸烟

者CCA．IMT增厚的危险性明显增大(OR--1．82。

95％GI：1．30—2．55，P<0．001)；CCA．IMT的危险性

随每日吸烟量(趋势检验P<0．01)、吸烟时间(P<

0．001)和吸烟总量的增加而明显增加(尸<0．001)。

见表3。

4．吸烟状态与颈动脉斑块形成的剂量一反应关

系：在调整年龄、教育、体力活动、BMI、FBG、TG、

HDL—C、SBP和DBP等混杂因素后，现在吸烟者较

不吸烟者或戒烟者，颈动脉斑块形成的危险明显增

加(OR=1．95，95％a：1．38～2．75，P<0．001)；颈动

脉斑块形成的OR值随每日吸烟量、吸烟时间和吸烟

总量的增加而明显增加(趋势检验P值均<

0．001)。见表4。

讨 论

目前国内外常应用彩色多普勒超声检测动脉硬

化，并以CCA．IMT和斑块形成作为应用指标乜1’驯。

本研究分析现在吸烟者的每日吸烟量(支／日)、吸烟

时问(年)和累积吸烟总量(包·年)与颈动脉硬化的

剂量一反应关系，发现959名年龄≥50(平均62．0)岁

的中老年受检者单侧CCA—IMT增厚(≥1 illnl)为

13．2％，双侧CCA．IMT增厚者为5．2％；而颈动脉有

一个斑块形成者为22．7％，>12个为11．4％，明显低于

阮力等乜副报道的对604名年龄24～89岁健康体检人

员进行彩色多普勒超声检查，发现颈动脉硬化检出

率为50．5％。在338名现在吸烟者中，有单侧或双侧

CCA．IMT增厚者为19．2％，明显高于从不吸烟者的

14．9％；吸烟者有颈动脉斑块(≥1个)形成者高达

39．9％，明显高于从不吸烟者的29．1％。

研究已证实烟草中的化学物质大多数与疾病有

关。吸烟可从多方面诱发和促进动脉粥样硬化：①

血流动力学紧张；尼古丁增加心率，继而增加血压；

②血管内皮损伤；③致动脉粥样硬化的脂类增加；吸

烟者比不吸烟者的LDL．C平均水平高，HDL．C水

平低；④血液凝固性增强；⑤体内一氧化碳升高致相

对血氧过低。此外中老年人血管本身的退行性变也

可能参与了动脉粥样硬化的形成。近来研究发现，

颈动脉内膜增厚与冠状动脉粥样硬化之间存在着较

紧密的联系，并有可能作为预测冠心病的独立危险

因素m】。用多普勒超声方法，通过对颈动脉IMT的

检测可间接地反映吸烟对全身动脉的影响，提供吸

烟致动脉粥样硬化的证据。根据近期的研究，与老

年戒烟者相比，继续吸烟的老年人继发性急性心肌

梗死及死亡的危险性较高，但戒烟后急性心肌梗死

的危险性迅速下降，而减少吸烟量并未显著减少急

性心肌梗死的危险性乜￡剐。本研究结果表明，在调

整相关混杂因素后，CCA．IMT随每日吸烟量(1—9、

10。19和≥20支)的增加而明显增厚(尸<0．001)，

也随吸烟时间(1～29、30～39和≥40年)的增加而

明显增厚(P<0．001)，同时也随着吸烟的累积总量
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表3受检者吸烟状态与CCA．IMT的剂量一反应关系

吸烟状况 例数
CCA-1MT分级 模型A I· 模型AⅡ· 模型B

广————了一(0R值95％CI)(OR值95％C／)(0R值95％C1)
已戒烟

现在吸烟

趋势检验P值

每日吸烟量(支)。

从不吸烟

1—9

lO～19

≥20

趋势检验P值

吸烟时间(年)。

从不吸烟

l～29

30～39

≥40

趋势检验P值

总吸烟量(包·年)‘

从不吸烟

1—39

≥40

246

338

375

47

115

175

375

5l

139

148

375

245

92

38(15．5)

42(12．41

47(12．5、

lO(21．31

13(11．31

19(10．91

47(

6(

15(

21(

47(

27(

15(

2．51

1．趴

0．孙

4．21

2．5、

1．∞

6．3、

18(7．3、

23(6．81

9(2．4、

3(6．4l

7(6．1)

13(7．4、

9(2．钔

l(2．0)

6(4．31

16(10．钔

1．22(0．88～1．70、

1．42(1．05一1．921‘

0．02

l

2．10(1．14～3．881

1．40(0．92～2．14)

1．30(0．90一1．88)

0．10

l

1．19(0．66—2．16)

0．87(0．58～1．311

2．36(1．60～3．47y

O．00l

9(2．舢 1

16(6．5) 1．21(o．87～1．67)

7(7．61 2．25(1．42～3．57y

1．08(0．76～I．55)

i．82(1．30～2．55y

o．001

1

2．37(1．20～4．66y

1．70(1．07～2．7lY

1．86(1．21～2．85)．

0．002

l

1．96(1．02—3．78)|

1．52(0．96～2．41)

2．20(1．40—3．46y

0．ool

l

1．71(1．18—2．48y

2．43(1．41—4．17y

I．62(1．05～2．49y

1．82(1．19—2．78)t

O．005

1

3．oo(1．43—6．28r

1．43(0．79～2．60、

2．04(1．19—3．soy

0．0l

I

1．32(0．54—3．21)

1．67(0．92—3．04)

2．35(1．38—4．OOy

0．ool

l

1．78(I．11—2．85y

2．33(1．24—4．36)r

趋势检验P值 <O．001 <o．OOl 0．002

注：4末调褴的二项逻辑同归模型：岗变量=CCA．IMT>／-1．0mm；‘经调整的_二项逻辑叫归模型：因变量=CCA—IMT 1．0 rnm，调整了年

龄、教育、运动、BMI、FBG、TG、HLD-C、SBP、DBP；‘经调整的有序逻辑回归模型：因变量=ccA．IMT分级(O，l，2)，调整因素同前；。不含戒烟

者；6P<O．05；7P<O．01；5P<O．OOl

表4受检者吸烟状态与颈动脉斑块形成的剂量一反应关系

吸烟状况 例数
颈动脉斑块形成数量 模型A I- 模型AⅡ。 模型B

1 ≥2(OR值95％∞(ORff互．95％CO(OR值95％C／)
从不吸烟 375 81(21．6) 28(7．51 l l 1

已戒烟 246 53(21．5) 30(12．2) 1．24(0．88—1．76) 1．15(o．80。1．66) 1．22(0．85。1．74)

现在吸烟 338 84(24．9) 51(15．1) 1．62(1．19～2．22)7 1．95(1．38—2．75y 2．06(I．48～2．87y

趋势检验P值 O．002 <0．001 <0．001

每日吸烟量(支)。

从不吸烟

l一9

10一19

≥20

趋势检验Jp值

吸烟时间(年)。

从不吸烟

l～29

30～39

≥40

趋势检验P值

总吸烟量(包·年)。

375

47

115

175

375

5l

139

148

81(21．61

14(27．7)

32(27．81

38(21．7)

81(21．61

13(25．5、

31(22．31

40(27．∞

28(7．5、

8(17．0)

14(12．21

29(16．61

28(7．5、

5(9．8、

16(11．51

30(20．31

1

2．15(i．16—3．97)‘

1．63(1．05—2．5ly

1．51(1．04—2．21、．

O．Ol

l

1．33(0．72—2．46)

1．25(0．82—1．89)

2．19(1．48—3．24y

<0．00l

l

2．36r1．22—4．58y

1．76(1．10—2．80y

1．80(1．17—2．76)／

0．∞3

1

2．05(1．06—3．98y

1．77(1．12—2．82y

1．87(1．20—2．92f

0．002

l

2．48(1．32～4．63)7

1．82(1．17—2．85)7

1．93(1．27—2．94)7

<0．00i

l

2．15(1．13—4．0By

1．88(1．19—2．97y

1．97(1．28—3．02y

<O．ool

从不吸烟 375 81(21．6) 28(7．5) 1 l l

l⋯39 245 61(24．9) 29(11．8) 1．42(1．01—1．99y 1．72(1．18—2．51y 1．82(1．27。2．63_lf

_≥40 92 23(25．o) 22(23．9) 2．34(1．47—3．72y 2．32(i．36～3．93)， 2．41(1．45—4．OOp

趋势检验P值 <O．OOl <O．001 <O．001

注：。未调整的二项逻辑同归模型：因变量=颈动脉斑块(有／无)；‘经调整的二项逻辑回归模型：因变量=颈动脉斑块(有，无)，调整了年
龄、教育、运动、BMI、FBG、TG、HLD—C、SBP、DBP；‘经调整的有序逻辑回归模型：因变量=颈动脉斑块(O。l，≥2)，调整因素同前；“正一同表3
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(1～39、≥40包·年)增加而明显增厚(尸<0．01)。

同样，颈动脉斑块形成也随每日吸烟量、吸烟时间

和吸烟累积总量的增加而明显增加(趋势检验P值

均<0．01)。可见吸烟者的吸烟状况与颈动脉硬化

呈现明显的剂量一反应关系。

我国是世界上烟草生产和消耗大国，吸烟人群

高达3．5亿乜引。根据2002年报道瞻引，我国≥15岁的男

性吸烟者高达66％，女性为5．3％。1998年我国卫生

部的统计年报表明，城市人口死亡率最高的是心脑血

管疾病(193／10万)，其中脑血管疾病为113／10万，心

血管疾病为80／10万。已知颈动脉硬化是心脑血管

疾病的危险因素，而吸烟明显增加颈动脉硬化的危

险。戒烟对颈动脉硬化的确有保护作爿j，我们的另

一项研究报道表明呦]，当吸烟者戒烟l～9年，颈动

脉IMT增厚比现在吸烟者减少33％，戒烟10—19年

者则可减少55％，如果戒烟达20年以上，颈动脉

IMT可减少达63％；同样，戒烟对颈动脉斑块形成也

有明显的保护作用，当吸烟者戒烟1～9年，颈动脉

斑块形成可减少3l％，戒烟10。19年以及≥20年

者，颈动脉斑块形成分别减少53％和54％。因此，戒

烟，即使减少吸烟量，也可明娃降低颈动脉硬化的发

生，对预防与控制心脑血管疾病，有效减少其死亡率

显然有不言而喻的效果。
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