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　　【摘要】　目的：探讨吸烟的非瓣膜性心房颤动（房颤）患者的临床特性及吸烟对房颤

的影响。　方法：入选２０１０年１月至２０１６年１２月于新疆医科大学第一附属医院住院治

疗的非瓣膜性房颤患者１２９７例，根据是否有主动吸烟史将患者分为吸烟组（狀＝４５２）与

不吸烟组（狀＝８４５），分析两组房颤患者的一般临床资料，比较不同吸烟指数下、不同房颤

类型下患者的临床特点。采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析吸烟是否为非阵发性房颤的独立危险因

素。　结果：吸烟组患者平均年龄明显小于不吸烟组，男性比例、合并心肌病比例、体质

量指数、血肌酐、室间隔厚度、左房内径均高于不吸烟组（犘均＜０．０５）。根据吸烟指数将

吸烟组患者分为轻度组（狀＝２６９）、中度组（狀＝１１８）和重度组（狀＝６５），３组的阵发性房颤

占比的差异有统计学意义（５２．４％对４７．５％对３５．４％，犘＜０．０５），在两两比较中，轻度组

与重度组阵发性房颤占比的差异有统计学意义（犘＜０．０５）；３组ＬＡＤ的差异有统计学意

义［（３９．０７±６．２６）ｍｍ对（４１．２１±７．０９）ｍｍ对（４４．６０±６．０４）ｍｍ，犘＜０．０５］，组间两

两比较均有统计学差异（犘均＜０．０５）。根据房颤类型不同将吸烟组患者分为阵发性房

颤组（狀＝２２０）、持续性房颤组（狀＝２００）和永久性房颤组（狀＝３２），持续性房颤组吸烟指数

明显高于阵发性房颤组（犘＜０．０５）。二分类ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析中，调整年龄、冠状动脉粥

样硬化性心脏病、糖尿病、高血压、慢性肾衰竭、慢性阻塞性肺疾病等房颤的常见危险因

素后，吸烟是非阵发性房颤的独立危险因素（ＯＲ＝１．４０７，９５％ＣＩ：１．１０９～１．７８６，犘＝

０．００５）。　结论：吸烟的房颤患者趋于年轻化，左房内径较大；吸烟是非阵发性房颤发生

的独立危险因素。
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　　心房颤动（房颤）是临床常见的心律失常，发病

机制尚不明确，５６％以上的房颤发病可用已知的危

险因素解释［１４］。吸烟是冠状动脉粥样硬化性心脏

病（冠心病）、慢性阻塞性肺疾病、肿瘤等的危险因

素［５］，但吸烟对心脏节律的影响尚不明确，有研究显

示，吸烟人群更容易发生房颤［６７］。本文旨在探讨吸

烟的非瓣膜性房颤患者的临床特点及吸烟对房颤

患者的影响。

１　对象与方法

１．１　研究对象

入选新疆医科大学第一附属医院２０１０年１月

至２０１６年１２月诊断为房颤的住院患者１７２９例，

排除既往有风湿性心脏病、心脏瓣膜病、先天性心

脏病、多器官功能衰竭、风湿性疾病、心脏外科手术

史和临床数据不完整的患者４３２例，最终纳入１２９７例

非瓣膜性房颤患者。患者的平均年龄为（６３．１９±

１２．４３）岁，其中男性８３９例，女性４５８例。

房颤的诊断采用２０１４年美国房颤管理指南的

诊断标准［３］。非瓣膜性房颤为无风湿性二尖瓣狭

窄、无机械性或生物性心脏瓣膜、无二尖瓣环置换

的房颤。阵发性房颤：持续时间≤７ｄ，能自发或在

治疗后转复为窦性心律。持续性房颤：持续时间＞

７ｄ，经治疗后可转复为窦性心律。永久性房颤：难

以转复和维持窦性心律，且医生和患者共同决定停

止进一步转复。

１．２　研究方法

入院当天测量患者身高、体质量、心率、血压，

计算体质量指数（ＢＭＩ）。收集患者性别、年龄、既往

史和个人史等资料。入院后予患者行血生化、经胸

超声心动图检查等。

吸烟定义为持续主动吸烟≥１年，并且吸烟量≥

１００支。根据是否吸烟，将患者分为吸烟组（狀＝

４５２）和不吸烟组（狀＝８４５）。吸烟指数＝每天吸烟

支数×吸烟年数。根据吸烟指数将吸烟程度分为

轻度（吸烟指数≤４００）、中度（４００＜吸烟指数＜

８００）和重度（吸烟指数≥８００）。

１．３　统计学分析

计量资料以均数±标准差表示，如满足参数检

验条件，两组间比较采用狋检验，多组间比较采用方

差分析，组间两两比较采用ＳＮＫ狇检验，若不满足

参数检验条件采用秩和检验；计数资料以频数（百

分数）表示，组间比较采用卡方检验。非阵发性房

颤为二分类资料，应用二分类ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析判

断吸烟是否为非阵发性房颤的危险因素。所有数

据使用ＳＰＳＳ２０．０软件进行统计学分析，以犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组患者一般基线资料比较

在１２９７例房颤患者中，吸烟组平均年龄明显

小于不吸烟组，男性比例、合并心肌病的比例、体质

量指数（ＢＭＩ）、血肌酐、室间隔厚度（ＩＳＶＴ）、左房内

径（ＬＡＤ）均明显高于不吸烟组（犘均＜０．０５）；两组

房颤类型构成比不同（犘＜０．０５）。两组合并冠心

病、高血压、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病、高脂血症、

脑血管病、慢性肾衰竭等的比例无统计学差异。两

组血压、心率、左室射血分数（ＬＶＥＦ）的差异无统计

学意义。见表１。
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表１　吸烟组与不吸烟组房颤患者临床资料比较

项目 吸烟组（狀＝４５２） 不吸烟组（狀＝８４５） 犘值

男性／例（％） ４４２（９７．８） ３９７（４７．０） ＜０．００１

年龄／岁 ６０．５９±１２．７９ ６４．５９±１２．００ ＜０．００１

房颤类型／例（％） ０．０４６

　阵发性房颤 ２２０（４８．７） ４６２（５４．７）

　持续性房颤 ２００（４４．２） ３４４（４０．７）

　永久性房颤 ３２（７．１） ３９（４．６）

冠心病／例（％） １０１（２２．３） １７７（２０．９） ０．５５９

高血压／例（％） ２３２（５１．３） ４３８（５１．８） ０．８６２

糖尿病／例（％） ７９（１７．５） １４９（１７．６） ０．９４４

慢性阻塞性肺疾病／例（％） ３８（８．４） ８１（９．６） ０．４８３

心肌病／例（％） ４５（１０．０） ５２（６．２） ０．０１３

高脂血症／例（％） １１０（２４．３） ２００（２３．７） ０．７８８

脑血管病／例（％） ３８（８．４） ８７（１０．３） ０．１５９

慢性肾衰竭／例（％） ３８（８．４） ８２（９．７） ０．４４２

ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ２６．２９±３．７４ ２５．６２±３．８７ ０．００３

收缩压／ｍｍＨｇ １２３．７８±１７．９０ １２５．２１±１９．０７ ０．１８９

舒张压／ｍｍＨｇ ７７．８９±１２．８０ ７７．０１±１３．３４ ０．２５２

心率／次·分－１ ７８．１７±１５．５５ ７９．３０±１７．６８ ０．２３７

血肌酐／μｍｏｌ·Ｌ
－１ ８７．０７±３７．６６ ７８．５０±３４．１７ ＜０．００１

ＬＶＥＦ／％ ６０．５４±８．４１ ６０．７４±７．２５ ０．６７３

ＩＶＳＴ／ｍｍ ９．３９±１．２６ ９．２１±１．３４ ０．０１６

ＬＡＤ／ｍｍ ４０．４２±６．７３ ３８．６±６．６９ ＜０．００１

　　注：ＬＶＥＦ为左室射血分数；ＢＭＩ为体质量指数；ＬＡＤ为左房内径；ＩＶＳＴ为室间隔厚度；ｅＧＦＲ为估测肾小球滤过率（罗氏酶法）

２．２　吸烟组患者不同吸烟指数下的差异性分析

根据吸烟指数将吸烟组患者分为轻度组（狀＝

２６９）、中度组（狀＝１１８）和重度组（狀＝６５）。３组的阵

发性房颤占比的差异有统计学意义（犘＜０．０５），在

两两比较中，轻度组与重度组的阵发性房颤占比的

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。３组ＬＡＤ的差异

有统计学意义（犘＜０．０５），在两两比较中，每２组间

均有统计学差异（犘均＜０．０５）。３组性别比例、合

并心肌病比例、ＢＭＩ、ＩＳＶＴ之间的差异均无统计学

意义。见表２。

表２　吸烟组患者不同吸烟指数下组间差异性分析

项目 轻度组（狀＝２６９） 中度组（狀＝１１８） 重度组（狀＝６５） 犘值

年龄／岁 ５８．８３±１３．７６ ６１．７２±１０．９４ ６５．８３±９．９０（１） ＜０．００１

男性／例（％） ２６１（９７．０） １１６（９８．３） ６５（１００） ０．３１１

阵发性房颤／例（％） １４１（５２．４） ５６（４７．５） ２３（３５．４）（１） ０．０４６

心肌病／例（％） ２４（８．９） １４（１１．９） ７（１０．８） ０．６５４

ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ２６．３５±３．７８ ２６．２７±３．７３ ２６．１０±３．６５ ０．８８７

ＬＡＤ／ｍｍ ３９．０７±６．２６ ４１．２１±７．０９（１） ４４．６０±６．０４（１）（２） ＜０．００１

ＩＶＳＴ／ｍｍ ９．３１±１．１７ ９．４５±１．０２ ９．６３±１．８６ ０．１５４

　　注：与轻度组相比，（１）犘＜０．０５；与中度组相比，（２）犘＜０．０５
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２．３　不同类型房颤的吸烟患者吸烟指数及ＬＡＤ

比较

根据房颤类型不同将吸烟组患者分为阵发性

房颤组（狀＝２２０）、持续性房颤组（狀＝２００）和永久性

房颤组（狀＝３２）。３组之间吸烟指数的差异有统计

学意义（犘＜０．０５），两两比较发现，持续性房颤组吸

烟指数明显高于阵发性房颤组（犘＜０．０５）。３组

ＬＡＤ的差异有统计学意义（犘＜０．０５），两两比较发

现，持续性房颤组和永久性房颤组ＬＡＤ均大于阵

发性房颤组（犘均＜０．０５）。见表３。

表３　吸烟组患者不同房颤类型下吸烟指数及犔犃犇比较

项目 阵发性房颤（狀＝２２０） 持续性房颤（狀＝２００） 永久性房颤（狀＝３２） 犘值

吸烟指数 ３８５．９２±１７．９２ ４７６．２０±２６．１１（１） ４９３．５９±８８．７２ ０．０１３

ＬＡＤ／ｍｍ ３７．２３±５．５３ ４３．３７±６．５２（１） ４４．００±５．４０（１） ０．０００

　　注：两两比较中，与阵发性房颤组相比，（１）犘＜０．０５

２．４　非阵发性房颤的多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

以非阵发性房颤为二分类变量，应用多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析吸烟是否为房颤的独立危险因素。

在多因素分析中调整年龄、冠心病、糖尿病、高血

压、慢性肾衰竭、慢性阻塞性肺疾病等房颤的常见

危险因素后，发现吸烟与非阵发性房颤独立相关

（ＯＲ＝１．４０７，９５％ＣＩ：１．１０９～１．７８６，犘＝０．００５）。

表４　非阵发性房颤多因素犾狅犵犻狊狋犻犮回归分析

　　项目 β值 犘值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ

年龄＞６０岁 ０．５７８ ＜０．００１ １．７８２ １．３９２～２．２８１

吸烟 ０．３４２ ０．００５ １．４０７ １．１０９～１．７８６

冠心病 ０．４０４ ０．００６ １．４９８ １．１２５～１．９９４

糖尿病 ０．１３１ ０．３９５ １．１４０ ０．８４３～１．５４３

高血压 ０．１７５ ０．１４６ １．１９１ ０．９４１～１．５０６

慢性肾衰竭 ０．４０７ ０．０５０ １．５０２ １．００１～２．２５６

慢性阻塞性肺疾病 ０．３９６ ０．０５４ １．４８６ ０．９９４～２．２２３

３　讨论

年龄是房颤的重要危险因素，年龄越大发生房

颤的风险越大［８］。本研究发现，在冠心病、高血压、

糖尿病、慢性阻塞性肺疾病等基线资料分布无差异

的情况下，吸烟的房颤患者平均年龄为（６０．５９±

１２．７９）岁，明显低于不吸烟的房颤患者（６４．５９±

１２．００）岁，吸烟的非瓣膜性房颤患者表现为年轻

化。目前认为烟草中的尼古丁可增加交感神经兴

奋性，减少冠心病患者的局部心肌灌注［７］，还可增加

心肌的氧化应激和炎性反应［９１０］，促进心房纤维化

及房颤的发生。本研究发现吸烟组患者的ＩＳＶＴ及

ＬＡＤ明显大于不吸烟组，进一步提示吸烟对心肌基

质的直接影响。研究发现，在胎儿及儿童时期接触

二手烟会增加成年后房颤的发病率，在无明确房颤

危险因素的人群中关联性更加明显［１１］。

本研究发现，在吸烟的房颤患者中，重度组的

ＬＡＤ大于中度组及轻度组，且中度组ＬＡＤ大于轻

度组，持续性房颤组吸烟指数明显高于阵发性房

颤，提示吸烟可能通过增加ＬＡＤ促进房颤的发生、

发展。在调整年龄、冠心病、高血压、糖尿病、慢性

阻塞性肺疾病、慢性肾衰竭的影响后，吸烟使非阵

发性房颤发生的风险增至１．４０７倍。有研究报道，

吸烟者心房中的尼古丁以浓度依赖的方式诱导胶

原蛋白ⅢｍＲＮＡ的表达，而胶原蛋白Ⅲ是导致心房

纤维化的重要成分［９］。结构重构是房颤发生及持续

的重要特征［１２］，吸烟可能通过增加心房纤维化，引

起左房重构，促进房颤的发生、发展。

有研究指出，吸烟可影响房颤患者的抗凝治

疗。Ｌｉｐ等
［１３］对发生卒中的房颤患者进行研究发

现，吸烟可增加栓塞风险，而栓塞风险与是否同时

进行抗凝治疗无关。即使调整了ＣＨＡ２ＤＳ２ＶＡＳｃ

评分的不均衡因素，在采用同样的抗凝治疗下，有

吸烟史的房颤患者无论戒烟与否，仍存在较高的栓

塞风险［１４］。这可能与烟草中的尼古丁、一氧化碳等

物质可造成机体的高凝状态有关：吸烟引起的全身

慢性炎性反应使循环中纤维蛋白原水平升高，血小
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板活性增强；一氧化碳使机体处于长期缺氧状态，

引起红细胞计数升高，导致血液黏滞度增加［１５］。此

外，有研究表明，吸烟还是导致房颤患者抗凝治疗

时国际标准化率（ＩＮＲ）控制欠佳的重要因素
［１６］。

口服华法林治疗过程中，吸烟增加了３２％的出血风

险，且独立于ＩＮＲ的控制情况，其中的机制尚不清

楚，可能与烟草中的成分与华法林产生相互作用

有关［１７］。

本研究显示吸烟可使房颤的发病年龄提前，并

通过增加ＬＡＤ促进房颤的发生、发展，因此需要重

视房颤患者吸烟史对诊疗方案的影响以及戒烟的

重要性。本研究为横断面研究，未区分当前吸烟与

既往吸烟，但国外大样本的前瞻性研究表明，戒烟

可以减少但不能完全消除吸烟者发生房颤的风

险［１８］，故尚需进一步扩大样本量进行前瞻性研究。
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