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超声心动图评价长期吸烟对心脏形态学和功能学的影响

唐雪梅　顾鹏　张军辉

表 1　单纯吸烟组与正常对照组一般资料比较（珋x ±s）
组别 例数 年龄（岁） 心率（次／ｍｉｎ） 收缩压（ｍｍ Ｈｇ） 舒张压（ｍｍ Ｈｇ） 脉压差（ｍｍ Ｈｇ）

正常对照组 ３０ 档４８ {{畅１０ ±９ m畅７２ ６６ rr畅３７ ±１０ 寣畅２２ １１６ 憫憫畅４７ ±１０ ǐ畅９９ ７９ 湝湝畅００ ±８ 帋畅３６ ３７ 照照畅４７ ±８ 乔畅５５

单纯吸烟组 ３１ 档４７ {{畅５２ ±９ m畅２８ ６９ 殮殮畅５５ ±８ 寣畅３９ １１７ 憫憫畅４８ ±１０ ǐ畅１７ ７９ 湝湝畅１６ ±８ 帋畅１７ ３８ 照照畅３２ ±７ 乔畅４０

ＤＯＩ：１０畅３８７７／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４唱０７８５．２０１２．１８．０７４
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　　【摘要】　目的　探讨长期吸烟对心脏形态学和功能学的影响。 方法　采用超声心动图检测 ３０ 例正常
非吸烟者和 ３１例吸烟者心脏收缩、舒张功能、心腔大小等指标，并分析年龄、心率、收缩压、舒张压、脉压差、
吸烟年数、吸烟指数等对以上指标的影响。 结果　（１）单纯主动吸烟组左心室舒张末期内径（ＬＶＤｄ）、左心室
心肌质量指数（ＬＶＭＩ）、右上肺静脉血流舒张晚期负向 ＡＲ波持续时间（ＡＲＤ）高于正常对照组（P ＜０畅０５）。
（２）单纯吸烟组和正常对照组的二尖瓣血流频谱 Ｅ／Ａ随着年龄和心率的增加而降低，单纯吸烟组随着吸烟
年数的增加，ＬＶＭＩ增加。 （３）吸烟组 Ｖｓ／Ｖｄ随脉压差的增大而增高（β＝０畅０２９，P ＝０畅０００），随吸烟指数的增
加而增高（β＝０畅００２，P＝０畅０００）。 结论　长期吸烟可引起心脏形态学和功能学的改变，使心脏发生重塑。

【关键词】　超声心动描记术；　吸烟；　心脏；　功能；　重塑

　　吸烟是独立于年龄、高血脂、高血压、糖尿病等高危因素之
外的心脑血管危险因素。 目前比较肯定的是吸烟对血管的影
响，如血管内皮功能失调、促进动脉粥样硬化的发生及发展等。
但就吸烟对心脏的影响研究较少，且大多局限于吸烟的急性效
应。 本文旨在探讨长期吸烟对心脏结构与功能的影响。

一、资料与方法
１．研究对象：本院体检及住院患者共 ６１ 例，其中正常对照

组 ３０例（无吸烟史及暴露吸烟环境史），均为男性，年龄 ３３ ～６８
岁，平均（４８畅１０ ±９畅７２）岁；单纯主动吸烟组 ３１ 例（平均每日吸
烟大于 １ 支，达 １０ 年以上），均为男性，年龄 ３４ ～６５ 岁，平均
（４７畅５２ ±９畅２８）岁；所有研究对象经病史询问、体检、胸部 Ｘ 线
片、心电图、超声心动图、血尿常规及相关生化检验等辅助检查，
排除高血压、高血糖、高血脂、冠心病、肝脏疾病、甲状腺功能亢
进及严重肾脏疾病等。

２．仪器与方法：Ａｌｏｋａ ＳＳＤ唱α１０ 彩色多普勒超声诊断仪，心
脏探头 ５２１０５，频率 ２畅０ ～５畅０ ＭＨｚ。 受检者休息 １０ ｍｉｎ以上，测
身高、体重，并测量坐位右臂血压３次，每次间隔２ ｍｉｎ，取３次血
压的平均值。 受检者取左侧卧位，同步连接胸导联心电图，在 Ｍ
型超声心动图上测量左心室舒张末期内径（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ
ｄｉａｓｔｏｌｅ ｄｉａｍｅｔｅｒ，ＬＶＤｄ）、左心房收缩末期内径（ ｌｅｆｔ ａｔｒｉｕｍ ｅｎｄ
ｓｙｓｔｏｌｅ ｄｉａｍｅｔｅｒ，ＬＡＤｓ）、左心室短轴缩短率（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｍｉｎｏｒ
ａｘｉｓ ｄｅｃｕｒｔａｉｏｎ ｒａｔｅ，ＦＳ）、左心室射血分数（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃｔｉｏｎ
ｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ），并计算出左心室心肌质量指数（ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＬＶＭＩ）。 采用多普勒超声心动图检测：（１）二尖瓣舒
张早期最大血流速度（Ｅ），舒张晚期最大血流速度（Ａ）、Ｅ 峰减
速时间（Ｅ ｐｅａｋ ｄｅｃｅｌｅｒａｔｉｏｎ ｔｉｍｅ，ＥＤＴ）、等容舒张时间（ ｉｓｏｖｏｌｕ唱
ｍｉｃ ｒｅｌａｘａｔｉｏｎ ｔｉｍｅ，ＩＶＲＴ）及 Ｅ／Ａ比值；（２）右上肺静脉血流收缩

期峰值流速（Ｖｓ），舒张早期峰值流速（Ｖｄ），舒张晚期负向 ＡＲ
波持续时间（ＡＲ ｗａｖｅ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｔｉｍｅ，ＡＲＤ），并计算 Ｖｓ／Ｖｄ。 启动
组织多普勒（ ｔｉｓｓｕｅ ｄｏｐｐｌｅｒ，ＴＤＩ）程序，在心尖四腔切面上测量二
尖瓣环侧壁舒张早期运动速度（Ｅｍ），舒张晚期运动速度（Ａｍ）及
其比值（Ｅｍ／Ａｍ），计算 Ｅ／Ｅｍ；通过吸烟问卷调查得出吸烟年数、
每日吸烟量、吸烟指数（吸烟指数＝吸烟年数×每日吸烟量）。

３．统计学分析：应用 ＳＰＳＳ １３畅０ 统计软件分析，计量资料以
均数±标准差（珋x ±s）表示，组间比较采用 t 检验，以多元线性回
归分析年龄、心率、收缩压、舒张压、脉压差、吸烟年数、吸烟指数
对 ＬＶＭＩ、ＬＡＤｓ、Ｅ／Ａ、Ｅｍ／Ａｍ、Ｅ／Ｅｍ、ＥＤＴ、ＡＲＤ 等的影响，P ＜
０畅０５ 为差异有统计学意义。

二、结果
１．单纯吸烟组与正常对照组之间一般资料比较：两组之间

年龄、心率、收缩压、舒张压、脉压差的差异均无统计学意义（P ＞
０畅０５），见表 １。

２．单纯吸烟组与正常对照组心脏形态学和功能参数比较：
与正常对照组比较，单纯主动吸烟组 ＬＶＤｄ、ＬＶＭＩ 显著增加，
ＡＲＤ明显延长（P ＜０畅０５） （图 １，２）；两组之间 ＬＡＤｓ、Ｅ、Ａ、Ｅｍ、
Ｅ／Ａ、Ｅｍ／Ａｍ、Ｅ／Ｅｍ、ＩＶＲＴ、ＥＤＴ、Ｖｓ／Ｖｄ、ＦＳ、ＬＶＥＦ无统计学差异
（P＞０畅０５）。 见表 ２。

３．多元线性回归分析结果：单纯吸烟组和正常对照组的
Ｅ／Ａ随着年龄、心率的增加而降低 （单纯吸烟组前者 β＝
－０畅４１３，P＝０畅０２１，后者 β＝－０畅３７３，P ＝０畅０３９，正常对照组前
者β＝－０５３４，P＝０畅０１５，后者 β＝－０畅６３２，P ＝０畅０１３）；吸烟组
Ｖｓ／Ｖｄ随脉压差和吸烟指数的增加而增加（前者β＝０畅０２９，P ＝
０畅０００，后者β＝０畅００２，P ＝０畅０００），随着吸烟年数的增加，ＬＶＭＩ
增加（β＝１畅２２７，P＝０畅０００）。
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表 2　单纯吸烟组与正常对照组左心形态学和功能学参数比较（珋x ±s）
组别 例数 Ｅ（ｃｍ／ｓ） Ａ（ ｃｍ／ｓ） Ｅ／Ａ Ｅｍ（ｃｍ／ｓ） Ａｍ（ ｃｍ／ｓ） Ｅｍ／Ａｍ Ｅ／Ｅｍ

正常对照组 ３０ :６７ 唵唵畅２３ ±１５ 牋畅７５ ５９ 哪哪畅５６ ±１８ 揶畅９７ １   畅２１ ±０ 趑畅４０ １２ TT畅９１ ±３ F畅５４ １０ 拻拻畅９７ ±２ 剟畅１１ １ 技技畅２５ ±０ �畅５０ ５ ((畅４１ ±１  畅４４

单纯吸烟组 ３１ :６６ 唵唵畅７８ ±１１ 牋畅０１ ６３ 哪哪畅９９ ±１３ 揶畅４７ １   畅０９ ±０ 趑畅２９ １２ TT畅４３ ±３ F畅０９ １１ 拻拻畅０４ ±２ 剟畅１１ １ 技技畅１５ ±０ �畅３０ ５ ((畅７８ ±２  畅２２

组别 ＬＶＭＩ（ ｇ／ｍ２ ） ＬＡＤｓ（ｍｍ） ＬＶＤｄ（ｍｍ） ＩＶＲＴ（ｍｓ） ＥＤＴ（ｍｓ） Ｖｓ／Ｖｄ ＡＲＤ（ｍｓ）
正常对照组 ８６ 鬃鬃畅８３ ±８ 缮畅９４ ２９ gg畅７３ ±３ Y畅８９ ４５ 鼢鼢畅１０ ±４ 殚畅６５ １０１ 噰噰畅４０ ±２０ 　畅６３ １４３   畅４０ ±３５ 1畅２４ １ 摀摀畅２５ ±０ 厖畅５９ １０９ 77畅３７ ±４３ Q畅３７

单纯吸烟组 ９８ 谮谮畅１０ ±１７ 趑畅７７ ａ ３２ gg畅６１ ±１０ 亖畅８３ ４７ 鼢鼢畅４５ ±３ 殚畅９０ ａ １０３ 噰噰畅９４ ±２０ 　畅６９ １５３   畅９０ ±３１ 1畅９９ １ 摀摀畅１３ ±０ 厖畅３０ １５２ 77畅１３ ±８９ Q畅８５ ａ

　　注：与正常对照组比较，ａP ＜０畅０５

　　三、讨论
吸烟对血管的影响比较明确，有证据表明无论在体内还是

在培养基中，烟草中的有害成分都能导致动脉血管内皮的形态
和功能失常。 但目前就吸烟对心脏的影响，尤其是对心脏的慢
性效应研究较少。 烟草燃烧时释放的烟雾中含有许多有害的化
学物质，如尼古丁、焦油、一氧化碳（ＣＯ）、ＣＯ 衍生的自由基、碳
氰酸盐等，这些物质可使一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ，ＮＯ）的生物活性
降低，冠状动脉发生痉挛，进入心肌的氧含量减少，导致心肌缺
血；此外，烟雾中的有害成分引起末梢动脉的阻力增加，后负荷
增加，从而导致血压升高。 另外，尼古丁可增加心脏做功，使心
脏耗氧量增大，最终导致心肌缺氧，ＣＯ 则使内皮素唱１ 的基因表
达增加，并造成心脏肥大［１］ 。

吸一支烟后立即引起左心室舒张功能降低［２］ 。 Ａｌａｍ 等［３］

对吸烟后急性效应的研究发现，吸烟患者和正常非吸烟患者吸 １
支烟后即刻均出现左心室舒张功能降低，即吸烟对吸烟者和非
吸烟者的急性效应相同，均立即引起左心室舒张功能降低。 有
关吸烟对心脏的慢性效应目前研究得较多的是动物，而对于人
类的研究相对较少。 Ｃａｓｔａｒｄｅｌｉ 等［４］对暴露在吸烟环境下 ４ 个月
的老鼠研究发现，ＬＡ、ＬＶ、ＬＶＭＩ 均较正常对照组增大，ＦＳ 和 ＥＦ
减低，吸烟引起心脏形态学和收缩功能改变。 Ｇｕ等［５］对长期暴

露在吸烟环境下的大鼠观察发现同上，长期吸烟引起心室收缩
功能降低，心室出现重塑。 长期暴露在吸烟环境下的老鼠促分
裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ唱ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫｓ）和去
甲肾上腺素（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＮＥ）增加，ＭＡＰＫｓ 主导心肌细胞的
存活和生长，也在细胞肥大、心力衰竭、心肌再灌注损伤的发病
机制中起重要作用，促分裂原活化蛋白激酶的活化提示吸烟对
心脏的毒性损伤［５］ 。 心肌损害和负荷改变会导致心脏形态学和
功能学的改变。 心脏形态学变化的指征有心腔大小和 ＬＶＭＩ等，
它的改变提示了心脏的重塑，而心脏重塑的另一个重要的原因
就是心室功能降低，降低初期为了保持或恢复心脏功能，细胞代
偿性增生，后来由于生物化学、基因和结构改变，导致失代偿，心
室功能进行性降低，造成心脏重塑［６］ 。

本研究发现长期主动吸烟组 ＬＶＤｄ、ＬＶＭＩ、ＡＲＤ明显高于正

常对照组，但左心室 ＦＳ和 ＥＦ的变化无统计学差异，ＬＶＤｄ、ＬＶＭＩ
指数的改变提示吸烟造成心脏形态学的改变，ＡＲＤ作为舒张功
能的一个指标，它的改变提示长期吸烟患者早期即可出现心脏
舒张功能的改变，但是本文对于目前比较公认的舒张功能指标
Ｅｍ／Ａｍ没出现改变，我们考虑可能是烟雾对心肌损伤造成心肌
细胞代偿而使心肌运动没出现改变，但其具体的病理生理原因
目前还不是很清楚，ＡＲＤ指标稳定性、可靠性还有待进一步的研
究。 舒张功能先于收缩功能改变，本文收缩功能未发生改变我
们考虑可能与纳入的对象吸烟量要求低，而我们也未对不同程
度的吸烟量进行分组的原因。 Ａｚｅｖｅｄｏ 等［７］认为左心室壁厚度

的变化能预测收缩功能失调。 多元线性回归分析发现，ＬＶＭＩ随
着吸烟年数的增加而增大，提示心脏形态学的改变与吸烟年数
有关，吸烟年限越长，形态学改变越明显。 吸烟患者与非吸烟者
二尖瓣血流频谱 Ｅ／Ａ与年龄及心率呈一个负性关系，随着年龄
与心率的增加，Ｅ／Ａ降低。 长期吸烟会造成心脏形态学和功能
学的改变，引发心脏重塑，随着吸烟年限的增加，心脏重塑进一
步加重。 Ｔａｌｕｋｄｅｒ等［８］研究发现长期暴露在烟雾中会导致高血

压，国内相关研究认为吸烟与高血压有关，其吸烟剂量与高血压
患病概率存在剂量唱反应关系［９］ 。 本文长期吸烟组收缩压、舒张
压、脉压差与正常对照组比较差异无统计学意义。
吸烟对心脏的影响是个复杂的过程，长期暴露在吸烟环境

下导致心脏形态学和功能学的改变，引发心脏重塑，心脏功能进
行性降低，进而导致相当大的一部分人心血管疾病的发病率和
死亡率增加，心脏重塑被认为是一个不好的预兆，并且和心力衰
竭的进展相关联［６］ 。 不过对于吸烟的慢性效应目前研究较少，
其对心脏的具体作用机制还有待进一步证实，对于这类人群我
们建议要从多个方面着手以防止心脏结构和功能进一步改变，
如戒烟、增加运动、使用血管紧张素转化酶抑制剂、β受体阻滞
剂等减缓或防止心脏重塑，降低心血管疾病的发病率和死亡率。
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