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吸烟对氨氯地平降压疗效及肱踝脉搏波传导速度的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨吸烟对氨氯地平降压疗效及肱踝脉搏波传导速度的影响。 方法摇 随机选择 80 例轻中度高

血压男性患者,按其是否吸烟分为吸烟组和不吸烟组,均给予氨氯地平 5 mg / d 降压治疗,12 周后,分析两组患者的

降压疗效及肱踝脉搏波传导速度的改善程度。 结果摇 吸烟组和不吸烟组降压有效率分别为 55. 0% 和 57. 5% ,两
组差异无显著性。 吸烟组治疗前肱踝脉搏波传导速度明显高于不吸烟组(P < 0. 05),治疗后吸烟组肱踝脉搏波传

导速度较治疗前无明显变化,而不吸烟组较治疗前明显下降(P < 0. 05)。 结论摇 吸烟对钙拮抗剂氨氯地平的降压

疗效无影响,但吸烟增加高血压患者动脉硬度,并降低氨氯地平对动脉硬度的改善。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To examine the changes of blood pressure and brachial鄄ankle pulse wave velocity(BaPWV) in
hypertensive patients who took amlodipine to treat hypertension. 摇 摇 Methods摇 Eighty male hypertensive patients were di鄄
vided into two groups, one group was smokers,the other was nonsmokers,they all received amlodipine(5 mg / d) to treat hy鄄
pertension, twelve weeks later, the changes of blood pressure and BaPWV were examined. 摇 摇 Results摇 The efficiency of
the two groups was 55郾 0% and 57郾 5% respectively, there was no differences between them. 摇 Before treatment, the BaP鄄
WV of smoking group was much higher than nonsmoking group(P < 0郾 05). 摇 There was no difference in the BaPWV of
smoking group after antihypertensive therapy, but the BaPWV of nonsmoking group decreased distinctly after treatment(P <
0郾 05). 摇 摇 Conclusion摇 Smoking has no influence on antihypertensive therapy of calcium channel blocker amlodipine,
but smoking increases the arterial stiffness in hypertensive patients, and reduces improvement of arterial stiffness in hyper鄄
tensive patients who receive amlodipine.

摇 摇 越来越多的研究表明,吸烟是心血管病的重要

致病因素,Mahumd 等[1] 的研究发现长期吸烟的年

轻人大动脉僵硬度高于不吸烟者;丁立群等[2] 研究

显示吸烟进一步加重了高血压患者血管重构,增加

动脉的僵硬度。 我国是最大的烟草生产国、最大的

烟草消费国和最大的烟草受害国,但吸烟对高血压

患者的降压疗效及动脉硬度的影响情况鲜见报道。
本研究选择钙拮抗剂氨氯地平为降压药物,通过 12

周的降压治疗,观察治疗前后高血压吸烟者及高血

压不吸烟者的降压疗效及动脉僵硬度的改善。

1摇 对象与方法

1郾 1 病例选择

摇 摇 参照《中国高血压防治指南 2005 修订版》,选
择 2010 年 10 月 ~ 2011 年 6 月在我科门诊的 80 例
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轻中度高血压男性患者。 高血压诊断和分级标准

以 2005 年中国高血压防治指南修订版为准[3],即
140 mmHg臆SBP < 180 mmHg 和(或) 90 mmHg臆
DBP <110 mmHg。 按其是否吸烟分为吸烟组和不

吸烟组。 不吸烟者其工作及生活环境也无明显被

动吸烟。 两组患者血压、年龄、体重、体质指数

(BMI)、血压、心率、脉压、血糖、血脂等差异无显著

性(P > 0郾 05)。 入组前均签署知情同意书,并在入

组前经过一周药物洗脱期(服用安慰剂 1 周)。 所

有入选者均排除继发性高血压及心、脑、肾并发症

及糖、脂代谢异常、肝肾功能异常等。
1郾 2摇 药物应用

洗脱期后给予所有患者每日清晨口服氨氯地

平 5 mg(商品名络活喜,上海辉瑞制药有限公司生

产),共 12 周。 洗脱期及治疗期患者如果服用除络

活喜以外的降压药或坦洛新等影响血压的药物即

从该研究中剔除。
1郾 3摇 血压测量

在测量前 30 min 内禁止吸烟或饮咖啡,排空膀

胱。 采用标准水银柱血压计(玉兔牌,上海产)测量

坐位右上肢血压 ,取玉期和郁期柯氏音作为收缩压

和舒张压, 相隔 2 min 重复测量,取 2 次读数的平均

值记录。 如果收缩压或舒张压的 2 次读数相差 5
mmHg 以上,应再次测量,取 3 次读数的平均值记

录。 脉压 =收缩压 -舒张压。
1郾 4摇 肱踝脉搏波传导速度

测量完血压后,采用日本原装的欧姆龙 / 科林

动脉硬化检测仪(BP203RP域,VP鄄1000)测定双侧

肱踝脉搏波传导速度(BaPWV)。 在 25益左右的室

温下,将压力敏感探头置于肱动脉和踝动脉脉搏搏

动最明显处,连接电极,记录 5 min 的动脉脉搏波

形,仪器自动输出分析结果。 取左右两侧 BaPWV
平均值进行统计分析。 正常人 BaPWV < 1400 cm /
s。 大于该值提示动脉僵硬度升高。 同时记录患者

年龄、心率、身高、体重等。 BMI ( kg / m2 ) = 体重 /
身高2。
1郾 5 实验室检查

取隔夜禁食 12 h 以上静脉血,测量空腹血糖

(FBS)、甘油三酯(TG)、总胆固醇(TC)、高密度脂

蛋白胆固醇 (HDLC)、低密度脂蛋白胆固醇 ( LD鄄
LC)、肝肾功能及电解质等。
1郾 6摇 降压疗效判定标准

按照卫生部颁布的《新药临床研究标准》设定

降压疗效判定标准: 显效为舒张压下降逸10 mmHg
(1郾 3 kPa) 并降至正常或下降 逸20 mmHg ( 2郾 6

kPa);有效为舒张压下降虽未达到 10 mmHg(1郾 3
kPa),但降至正常或下降 10 ~ 19 mmHg(1郾 3 ~ 2郾 5
kPa);如为收缩期高血压,收缩压下降逸30 mmHg;
无效为未达到上述水平者。 总有效率为显效与有

效之和。
1郾 7摇 统计学处理

计量资料均用x 依 s 表示,治疗前后比较采用配

对 t 检验,组间比较采用成组 t 检验。 P < 0郾 05 为差

异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 资料基线特征

摇 摇 本次共调查 80 例原发性高血压患者,其中吸烟

组和不吸烟组各 40 例,对两组患者的年龄、身高、体
重、BMI、心率、血压、脉压等指标进行比较分析,发
现差异均无统计学意义,两组间均衡性较好。 但吸

烟组 BaPWV 显著高于不吸烟组(P < 0郾 05),提示吸

烟者较不吸烟者动脉硬化明显(表 1)。

表 1郾 两组患者基线资料比较(x 依 s)
Table 1郾 Comparison of basic data between two groups(x 依 s)

基线资料 吸烟组 不吸烟组

年龄(岁) 50郾 6 依 5郾 8 51郾 3 依 6郾 1
身高(cm) 163郾 0 依 6郾 4 161郾 0 依 5郾 7
体重(kg) 55郾 2 依 6郾 8 56郾 4 依 7郾 4
BMI(kg / m2) 20郾 7 依 2郾 7 21郾 6 依 2郾 2
心率(次 /分钟) 74郾 6 依 8郾 2 73郾 5 依 7郾 6
收缩压(mmHg) 155郾 8 依 11郾 5 153郾 6 依 10郾 5
舒张压(mmHg) 91郾 2 依 9郾 8 90郾 7 依 9郾 4
脉压(mmHg) 64郾 4 依 6郾 9 63郾 9 依 6郾 2
BaPWV(cm / s) 1680郾 2 依 115郾 7a 1529郾 3 依 112郾 6
FBS(mmol / L) 4郾 85 依 0郾 62 5郾 03 依 0郾 68
TG(mmol / L) 1郾 84 依 0郾 43 1郾 77 依 0郾 36
LDLC(mmol / L) 3郾 02 依 0郾 57 2郾 88 依 0郾 39
HDLC(mmol / L) 1郾 06 依 0郾 24 0郾 86 依 0郾 10

a 为 P < 0郾 05,与不吸烟组比较。

2郾 2摇 降压疗效

两组患者血压均有所下降,吸烟组降压总有效

率为 55郾 0% ,不吸烟组为 57郾 5% 。 两组相比差异无

显著性(表 2)。
2郾 3摇 治疗前后肱踝脉搏波传导速度变化

治疗前吸烟组 BaPWV(1680郾 2 依 115郾 7 cm / s)较
不吸烟组 (1529郾 3 依 110郾 6 cm / s) 明显升高 (P <
0郾 05)。 治疗后吸烟组 BaPWV(1623郾 6 依113郾 8 cm / s)
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较治疗前无明显变化,不吸烟组 BaPWV(1374郾 3 依
106郾 5 cm / s)较治疗前明显下降(P <0郾 05)。

表 2. 两组患者降压疗效比较(例)
Table 2郾 Comparison of antihypertensive鄄therapy between
two groups(cases)

分摇 组 n 显效 有效 无效 总有效率

吸烟组 40 4 18 18 55郾 0%
不吸烟组 40 5 18 17 57郾 5%

3摇 讨摇 论

从 1990 年起心血管疾病一直是我国居民死亡

首位原因,且呈不断上升趋势[4]。 每年用于心血管

病的直接医疗费用已达 1300 亿元[5]。 因此控制心

血管疾病蔓延成为我国 21 世纪提高人民健康水平

的重中之重。 随着我们对血管病变的深入认识,发
现动脉功能及结构改变才是导致临床心血管事件

的根本原因[6]。 所以血管病变的早期发现和干预

是延缓和预防心血管疾病的关键措施。
近年大量证据显示[7],早在动脉管腔出现明显

狭窄或闭塞性病变之前,动脉血管壁即已经发生功

能及(或)结构改变,测定动脉的弹性及功能,可以

发现血管亚临床病变。 PWV 是脉搏波在动脉系统

的两个既定点间的传播速度,PWV 越快,动脉僵硬

度越高。 它的测量方法无创、简便、易行,且重复性

好,是目前公认的无创动脉功能检测方法之一,广
泛用于评估动脉僵硬度[8]。

高血压是我国人群发生心血管事件的首要危

险因素[9]。 Boutouyrie 等[10] 对 1045 例临床无心血

管病的高血压患者进行研究发现,PWV 增加者,心
血管事件发病危险增加,首次证实 PWV 所反映的

主动脉硬化是原发性高血压患者发生心血管事件

的独立预测因子。
烟草危害是人类健康面临的最大危险因素。

美国心脏学会研究认为[11],吸烟者更易罹患动脉硬

化,烟龄超过 1 年,动脉就会发生病变;戒烟时间超

过 10 年以上,动脉才有可能恢复到健康水平。 可

见,吸烟不仅增加患肺病和癌症的风险,也更容易

导致吸烟者罹患中风和心肌梗死等心血管疾病。
本研究结果提示氨氯地平降压同时可有效改

善不吸烟高血压患者的动脉硬度,而吸烟的高血压

患者血压虽然同样有所下降,但 BaPWV 值无明显

改善(P > 0郾 05),证明吸烟促进和加重高血压患者

动脉硬度。 烟草中的尼古丁使交感神经兴奋,儿茶

酚胺释放增多,致使血压升高,心率增快,使血管壁

应力增加,导致血管壁肥厚,弹性下降[12];烟草中含

有大量氧自由基等有害物质损伤血管内皮,使内皮

细胞合成和分泌舒血管物质减少,同时使血管对缩

血管物质反应性增强,促进平滑肌细胞增殖和胶原

纤维合成增加,血管僵硬度增加[12]。
2005 年美国高血压学会提出了高血压新定义,

认为高血压是一个有许多病因引起的处于不断进

展状态的心血管综合征,可导致心脏和血管功能与

结构的改变。 新定义把高血压看做患者心血管病

总危险的一部分,提示在降压的同时还要对并存的

危险因素积极干预,才能减少总的心血管病危险

性,降低冠心病、卒中等心血管事件的发生[13]。 戒

烟无疑是一项重要且最经济、有效的干预措施。
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