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吸烟对ＰＣＩ术前男性冠状动脉心脏病“破坏性”血脂的影响
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　　摘　要：目的　分析吸烟对ＰＣＩ术前男性冠状动脉心脏病（ＣＨＤ）患者血脂的影响。方法　随机抽取１２４例实施经皮冠状动

脉治疗术（ＰＣＩ）的男性ＣＨＤ患者病例资料，分为吸烟组（８８例）和非吸烟组（３６例）。对年龄、既往病史、三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇

（ＣＨＯＬ）、高密度脂蛋白（ＨＤＬ）和低密度脂蛋白（ＬＤＬ）等血脂进行回顾性调查研究。结果　吸烟组的ＬＤＬ为（３．１±１．３４）

ｍｍｏｌ／Ｌ高于非吸烟组［（２．５±０．９５）ｍｍｏｌ／Ｌ］，比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；ＴＧ［（２．５±１．４９）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＨＤＬ［（０．９９±

０．２９）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＬＤＬ［（３．６±１．１３）ｍｍｏｌ／Ｌ］参数水平ＣＨＯＬ（≥４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组较ＣＨＯＬ＜４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组 ＴＧ［（１．８±１．２３）

ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＨＤＬ［（０．８８±０．２０）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＬＤＬ［（２．２０±０．６９）ｍｍｏｌ／Ｌ］组高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；经过Ｓｐｅａｒｍａｎ分析，

发现血管病变数和ＣＨＯＬ，ＬＤＬ水平呈正相关，同时吸烟程度和ＬＤＬＡ呈负相关。结论　吸烟及ＣＨＯＬ、ＬＤＬ水平与男性ＣＨＤ

有密切关系，且吸烟可影响血脂代谢，可增加其患ＣＨＤ的危险性。
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　　吸烟是冠状动脉心脏病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）明

确的主要危害因素之一，被世界卫生组织（ＷＨＯ）定义为导致

人类死亡的第二威胁［１］。吸烟与动脉粥样硬化的发生、发展密

切相关，佛明汉姆心脏研究（Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ ＨｅａｒｔＳｔｕｄｙ）证实，

动脉粥样硬化的发生与血浆高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）水

平呈负相关，故本文旨在探讨吸烟对ＣＨＤ及其 “破坏性”血

脂的影响，旨在为ＣＨＤ的预防、治疗及疗效评估提供有效的

数据依据，减少ＣＨＤ的发生。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机选择２０１０年１月至２０１１年１月在宁夏

医科大学附属医院施行ＰＣＩ术且均符合ＣＨＤ诊断纳入标准

的男性ＣＨＤ患者病例资料１２４例，调查病例中年龄、吸烟状

况、既往史、身高、体质量、总胆固醇（ＣＨＯＬ）、低密度脂蛋白

（ＬＤＬ）等血脂检测指标。ＣＨＤ患者纳入标准：行冠状动脉造

影检查后明确诊断为ＣＨＤ并具有ＰＣＩ适应证的男性患者。

排除糖尿病、肝肾功能障碍、各种贫血、传染病、感染性疾病、恶

性肿瘤、甲亢等疾病等。

１．２　方法　根据世界卫生组织（ＷＨＯ）关于吸烟程度的标准

化建议分组：每日吸烟１支以上，时间大于１年者作为吸烟组；

平时不吸烟，偶尔吸或戒烟大于或等于５年者为不吸烟组。根

据 ＷＨＯ亚太地区诊断标准：２４ｋｇ／ｍ
２
≤ＢＭＩ＜２８ｋｇ／ｍ

２ 为

超重，ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ
２ 为肥胖，ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ

２ 为正常体质

量。ＢＭＩ＝体质量（ｋｇ）／身高平方（ｍ
２）。质量控制：调查员经

过统一培训，调查过程中严格遵守ＣＨＤ诊断纳入标准，并对
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资料进行核查，质量可靠。

１．３　统计学处理　全部数据采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学

分析。计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料

用百分率表示，组间比较采用χ
２ 检验；采用秩和检验分析等级

资料和计量资料；犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　吸烟组与非吸烟组患者基本情况比较　共１２４例有效病

例入选，其中吸烟组８８例，年龄３５～８２岁，不吸烟组３６例，年

龄３６～８０岁。吸烟组年龄［（５３．３±９．９）岁］较非吸烟组年龄

［（５９．６±１０．２）岁］低，且独立样本狋检验显示差异有统计学意

义（犘＜０．０５）。吸烟组高血压发病率６０．６７％（５４／８９）高于非

吸烟组高血压发病率４６．９４％（２３／４９），且χ
２ 检验显示差异有

统计学意义（犘＜０．０５）；非吸烟组 ＬＤＬ水平［（３．１±１．３４）

ｍｍｏｌ／Ｌ］较吸烟组［（２．５±０．９５）ｍｍｏｌ／Ｌ］高，且狋检验显示差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。超体质量或肥胖的发生率、ＭＢＩ、

ＴＧ、ＣＨＯＬ等两组间比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

２．２　吸烟级别与ＬＤＬ的相关性　采用非参数ｓｐｅａｒｍａｎ相关

方法分析吸烟级别与ＬＤＬ相关性发现，相关系数为－０．２１９小

于０，说明吸烟程度和ＬＤＬ水平呈负相关，即抽烟越多，ＬＤＬ

越低；对相关系数的双侧检验显示犘＝０．０４４＜０．０５，说明该相

关系数有统计学意义，只是相关性较小；检测分析吸烟程度与

ＣＨＯＬ水平的相关性，对相关系数的双侧检验的犘＝０．５５０＞

０．０５，吸烟水平的和 ＣＨＯＬ水平无相关性，差异无统计学

意义。

表１　　吸烟组与非吸烟组ＬＤＬ等比较

项目 非吸烟组 吸烟组 犘

例数（狀） ３６ ８８

年龄（岁） ５９．６±１０．２ ５３．３±９．９ ０．０２

ＢＭＩ ２６．０±３．０３ ２５．６±３．８ ０．５

超重／肥胖（狀／狀） ２６／３５ ５４／８５ ０．２

高血压（狀／狀） ２３／４９ ３４／１４２ ０．０３

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．８±１．０１ ２．２±１．４５ ０．１４

ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．４±１．４５ ４．０±１．０２ ０．２１

ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１±１．３４ ２．５±０．９５ ０．０３

表２　　吸烟级别与ＬＤＬ、ＣＨＯＬ的非参数相关性

检测项目 不吸烟组 轻度吸烟组 中度吸烟组 重度吸烟组 犘 相关系数

ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１１０±１．３４ ３．０９２±０．７５ ２．７１５±０．７６ ２．４８２±０．７６ ０．０４４ －０．２１９

ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．４０７±１．４５３ ３．８５６±１．４５ ４０．２３０±０．９６４ ４．０４１±０．９２７ ０．５５０ ０．０６１

２．３　冠脉造影与ＬＤＬ、ＣＨＯＬ的非参数相关性　采用非参数

ｓｐｅａｒｍａｎ相关方法分析冠脉造影病变血管数与ＬＤＬ水平的

相关性，相关系数为０．２５５＞０，说明病变血管数和ＬＤＬ水平

呈正相关，即ＬＤＬ水平越高，病变血管数越多；对相关系数的

双侧检验的犘＝０．０２＜０．０５，说明该相关系数有统计学意义；

分析冠脉造影病变血管数与ＣＨＯＬ水平的相关性发现，相关

系数为０．２２４＞０，说明病变血管数级别和ＣＨＯＬ水平呈正相

关，即ＣＨＯＬ水平越高，病变血管数越多，对相关系数的双侧

检验的犘＝０．０２＜０．０５，说明该相关系数有统计学意义。

表３　　脉造影病变血管数级别与ＬＤＬ、ＣＨＯＬ的

　　　非参数相关性（见表４）

级别 ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

１支 ２．２１３±１．１００ ３．６４５±１．４５６

２支 ２．６９７±１．２２０ ４．１５±１．１４０

３支 ２．９７２±０．９００ ４．３８±１．０１０

犘 ０．０２ ０．２０

相关系数 ０．２５５ ０．２２４

表４　　不同胆固醇水平组间ＬＤＬ等血脂比较

项目 ＣＨＯＬ≥４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组ＣＨＯＬ＜４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组 犘

年龄（岁） ５５．８±１０．０６ ５３．９±１１．１１ ０．３７

ＢＭＩ ２６．７０±４．２１ ２５．６０±３．４４ ０．１６２

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５０±１．４９ １．８０±１．２３ ０．０２３

ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．９９±０．２９ ０．８８±０．２０ ０．０４７

ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．６０±１．１３ ２．２０±０．６９ ０．０００

２．４　不同胆固醇水平组血脂检测项目的比较　ＣＨＯＬ≥４．５

ｍｍｏｌ／Ｌ组的ＴＧ［（２．５±１．４９）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＨＤＬ［（０．９９±０．２９）

ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＬＤＬ［（３．６±１．１３）ｍｍｏｌ／Ｌ］水平较 ＣＨＯＬ＜４．５

ｍｍｏｌ／Ｌ组的ＴＧ［（１．８±１．２３）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＨＤＬ［（０．８８±０．２０）

ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＬＤＬ［（２．２±０．６９）ｍｍｏｌ／Ｌ］组高，且差异有统计学

意义（犘＜０．０５）；年龄、ＢＭＩＣＨＯＬ≥４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组较ＣＨＯＬ

＜４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组略高，但差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

ＣＨＤ是发病率、病死率较高，影响人们生活的主要疾病之

一，迄今己提出的ＣＨＤ的危险因素达２００多种，其中吸烟、血

脂、高血压、糖尿病等均是与ＣＨＤ的发生、发展有密切关系的

危险因素 ［２］，烟组年龄［（５３．３±９．９）岁］较非吸烟组年龄

［（５９．６±１０．２）岁］低，且狋检验显示差异有统计学意义（犘＜０．

０５）。提示同样背景下吸烟可使男性ＣＨＤ患者的发病年龄提

前将近６年，由此进一步验证吸烟是ＣＨＤ的重要危害因素之

一。

ＣＨＤ的病理基础是动脉粥样硬化斑块，而ＬＤＬ对斑块的
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形成与进展起着关键的作用，吸烟是其重要危险因素之一。那

么吸烟对ＬＤＬ、ＣＨＯＬ水平是否有影响？它们是否和吸烟一

样参与到ＣＨＤ发病？从表１结果发现吸烟组ＬＤＬ水平较非

吸烟组低，且差异有统计学意义（犘＜０．０５），这与研究［３］一

致；烟草中尼古丁和ＣＯ可促进ＴＧ升高，尼古丁能使游离脂

肪酸增加，后者涌入肝脏，可刺激肝脏大量合成 ＴＧ和极低密

度脂蛋白胆固醇（ＶＬＤＬ），同时脂蛋白脂肪酶（ＬＰＬ）活性降

低，使ＶＬＤＬ中ＴＧ降解减少，进一步促进ＴＧ升高。于是使

ＴＧ、ＣＨＯＬ两组之间差异无统计学意义（犘＞０．０５），但吸烟组

ＴＧ、ＣＨＯＬ略高于非吸烟组
［４］，结合表４结果采用非参数

ｓｐｅａｒｍａｎ相关方法分析冠脉造影病变血管数级别与ＬＤＬ相

关性，发现病变血管数级别和ＬＤＬ两变量呈正相关，即ＬＤＬ

水平越高，病变血管数越多；分析冠脉造影病变血管数与

ＣＨＯＬ水平的相关性，发现随着病变血管数和ＣＨＯＬ呈正相

关，即ＣＨＯＬ水平越高，病变血管数越多。说明对于动脉粥样

硬化和ＣＨＤ而言，即使在吸烟的条件下ＣＨＯＬ、ＬＤＬ也是明

确的危险的因子，尤其ＣＨＯＬ是独立危险因素
［５］；且血浆的

ＣＨＯＬ、ＬＤＬ水平与ＣＨＤ的病变血管呈明显的正相关。

基于上述发现吸烟及ＣＨＯＬ、ＬＤＬ都参与ＣＨＤ发生、发

展中，那么吸烟对ＬＤＬ和ＣＨＯＬ又如何影响？本实验结果表

明吸烟组ＬＤＬ［（２．５±０．９５）ｍｍｏｌ／Ｌ］较非吸烟组ＬＤＬ［（３．１

±１．３４）ｍｍｏｌ／Ｌ］低，且差异有统计学意义（犘＜０．０５），说明吸

烟可以影响血脂ＬＤＬ异常，且采用非参数ｓｐｅａｒｍａｎ相关方法

分析吸烟级别与ＬＤＬ相关性，发现吸烟级别和ＬＤＬ呈负相

关，即抽烟越多，ＬＤＬ越低；但吸烟对ＣＨＯＬ的影响及相关性

均无统计学意义。ＣＨＯＬ水平的４．５ｍｍｏｌ／Ｌ（接近正常５．２

ｍｍｏｌ／Ｌ边缘）的是个临界点，ＴＧ［（２．５±１．４９）ｍｍｏｌ／Ｌ］、

ＨＤＬ［（０．９９±０．２９）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＬＤＬ［（３．６±１．１３）ｍｍｏｌ／Ｌ］参

数水平 ＣＨＯＬ≥４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组较 ＣＨＯＬ＜４．５ｍｍｏｌ／Ｌ组

ＴＧ［（１．８±１．２３）ｍｍｏｌ／Ｌ］、ＨＤＬ［（０．８８±０．２０）ｍｍｏｌ／Ｌ］、

ＬＤＬ［（２．２±０．６９）ｍｍｏｌ／Ｌ］高，且差异有统计学意义，这和

Ｆｒｉｅｄｅｗａｌｄ公式较吻合
［６］，当胆固醇大于４．３ｍｍｏｌ／Ｌ，发现

ＴＧ、高密度脂蛋白、胆固醇任何一项变化或测定不准确都会影

响ＬＤＬ，于是推测，ＣＨＯＬ是一种独立于吸烟的危险因素，吸

烟对自变量ＬＤＬ影响比ＣＨＯＬ敏感。通常情况下，ＣＨＯＬ与

ＬＤＬ密切相关，ＬＤＬ占总胆固醇成分的一部分，但当ＣＨＯＬ≥

４．５ｍｍｏｌ／Ｌ吸烟对它们共同影响导致的脂质代谢紊乱使得

ＬＤＬ在ＣＨＯＬ主导作用也发生了变化。进一步推测，吸烟削

弱了高密度脂蛋白［７］对发生ＣＨＤ的保护作用，反之可能增加

ＣＨＯＬ和ＣＨＤ之间的相关性，因此针对这些危险因素中的一

个或者是两个进行干预，患者的获益可能会比预期大。

总之，吸烟是 ＣＨＤ的重要危害因素之一，血脂代谢在

ＣＨＤ的发生、发展中扮演重要角色，吸烟可能导致血脂代谢紊

乱，进而促进ＣＨＤ的发生、发展。因此，戒烟确实是切实可

行、经济有效的防治ＣＨＤ手段之一。
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