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摘要：　 目的　 采用 ｍｅｔａ 分析的方法评估被动吸烟对成年非吸烟人群高血压风险的影响。 　 方法　 系统检索 ＰｕｂＭｅｄ、
Ｗｅｂ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅ、Ｅｍｂａｓｅ、万方数据库、中国知网（ＣＮＫＩ）及维普数据库（ＶＩＰ）中从建库至 ２０２１ 年 １０ 月发表的有关被动吸烟

与成年非吸烟人群高血压风险关系的观察性研究论文，应用 Ｓｔａｔａ １２．０ 软件进行统计学分析，计算其合并优势比值（ＯＲ）
和 ９５％置信区间（９５％ＣＩ），采用剂量－反应关系对被动吸烟暴露时间与高血压的风险相关性进行量化分析。 　 结果 共纳

入 １０ 篇文献，共纳入研究对象 ５ ０１６ ５５７ 人。 合并分析结果显示，被动吸烟可增加成年非吸烟人群高血压的发病风险

（ＯＲ＝ １􀆰 ２１，９５％ＣＩ：１􀆰 ０８～１􀆰 ３５）。 剂量－反应关系分析结果显示，被动吸烟暴露时间每增加 １ ｈ ／ ｄ 可增加高血压的风险

（ＯＲ＝ １􀆰 ０９，９５％ＣＩ：１􀆰 ０１～１􀆰 １８）。 　 结论　 被动吸烟是成年非吸烟人群高血压发病的危险因素。
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　 　 越来越多的证据表明，吸烟的危害不仅限于“主
动吸烟者”，被动吸烟又被称为二手烟暴露，已成为重

要的公共卫生问题之一［１－２］。 在我国，由于被动吸烟

对健康的损害导致了巨大的经济负担。 Ｙａｏ 等［３］ 的研

究指出，２０１１ 年我国受二手烟不良影响女性的医疗费

用约为 ９ 亿美元，几乎是男性被动吸烟者医疗花费的

３ 倍。 高血压是心血管疾病和脑卒中的重要独立危险

因素［４］，高血压病因复杂，目前其公认的危险因素包

括遗传因素、年龄、精神及环境因素以及不良行为生活

方式［５］。 有 ｍｅｔａ 分析结果显示［６］，吸烟是原发性高血

压的重要危险因素之一，仅次于家族史及嗜盐。 尽管
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已有多项流行病学研究探讨了被动吸烟与成年人群高

血压风险的关系，但对于被动吸烟能否增加高血压的

风险仍然存在争议。 为此，本研究对近年来发表的有

关被动吸烟与成年非吸烟人群高血压风险的独立研究

进行 ｍｅｔａ 分析，旨在为高血压的预防提供循证依据。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 文献检索策略 　 计算机检索 ＰｕｂＭｅｄ、Ｗｅｂ ｏｆ
Ｓｃｉｅｎｃｅ、Ｅｍｂａｓｅ、万方数据库、中国知网（ＣＮＫＩ）及维普

数据库中从建库至 ２０２１ 年 １０ 月发表的有关被动吸烟

与高血压风险关系的观察性研究论文。 英文检索策略

为：（‘ ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ’ ｏｒ ‘ ｓｅｃｏｎｄｈａｎｄ ｓｍｏｋｉｎｇ’ ｏｒ
‘ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｔｏｂａｃｃｏ ｓｍｏｋｅ’） ａｎｄ （‘ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ’
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ｏｒ ‘ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ’） ａｎｄ （‘ｎｏｎ－ｓｍｏｋｉｎｇ’ ａｎｄ ‘ ｎｏｎ－
ｓｍｏｋｅｒ’），中文检索策略为：（被动吸烟 ｏｒ 二手烟 ｏｒ
环境烟草暴露）ａｎｄ （高血压 ｏｒ 血压）ａｎｄ（非吸烟人群

ｏｒ 非吸烟者）。 文献检索语言限于中文和英文。 为避

免漏查相关研究，对检索文献的参考文献进行二次检

索，以确保全面纳入相关文献。
１􀆰 ２　 纳入与排除标准　 纳入标准：①文献研究被动吸

烟与高血压风险的关系；②文献的研究类型为队列研

究、病例对照研究或横断面研究；③研究对象为非吸烟

者；④提供了多因素调整的比值比（ｏｄｄ ｒａｔｉｏ，ＯＲ）或相

对危险度 （ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｒｉｓｋ，ＲＲ） 或风险比 （ ｈａｚａｒｄ ｒａｔｉｏ，
ＨＲ）或 ／和 ９５％置信区间（ ｔｈｅ ９５％ ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅ ｉｎｔｅｒｖａｌ，
９５％ＣＩ）。 排除标准：①研究中不包括对非吸烟者的研

究；②研究对象为青少年人群；③研究对象为孕妇、其
他慢性病患者等特殊人群；④重复发表文献。
１􀆰 ３　 文献数据提取及质量评价　 由两位研究者按照

文献的纳入及排除标准独立筛选文献，排除明显不符

合纳入标准的文献，并仔细阅读全文，确定最终入选文

献，对存在分歧的文献通过讨论决定是否纳入。 提取

所纳入研究的第一作者、研究地区、研究对象的年龄、
样本量、高血压确诊方法、被动吸烟暴露来源和暴露时

期以及各纳入研究多因素调整后的风险比值比

（ＯＲ 值）。
采用纽卡斯尔 －渥太华量表 （ Ｎｅｗｃａｓｔｌｅ － Ｏｔｔａｗａ

Ｓｃａｌｅ， ＮＯＳ）对纳入的队列研究及病例对照研究的文

献质量进行评价，该量表从研究人群选择、可比性以及

暴露评价或结果评价 ３ 个方面评价文献质量，满分为

９ 分［７］；用 ＮＯＳ 量表的改编版本对纳入的横断面研究

进行评价，该量表从样本的选择、可比性以及结局的评

估方法 ３ 方面评价文献质量，满分为 １０ 分［８］。
１􀆰 ４　 统计学分析 　 采用 Ｓｔａｔａ １２􀆰 ０ 软件进行统计学

分析，对纳入原始研究的 ＯＲ 值及 ９５％ＣＩ 进行合并。
通过 Ｉ２ 统计量检验判断研究间的异质性，并将显著性

水平设定为 ５０％，若 Ｉ２≥５０％时，表明研究间存在显著

异质性，采用随机效应模型合并效应量；反之，则采用

固定效应模型合并效应量。 对可能导致研究间异质性

的因素进行亚组分析，通过单变量 ｍｅｔａ 回归分析探讨

相关因素是否为异质性的可能来源。 通过逐一剔除单

项研究进行敏感性分析以检测结果的稳定性。 采用

Ｅｇｇｅｒ’ｓ 检验及 Ｂｅｇｇ’ｓ 检验评估潜在的发表偏倚。
根据 Ｇｒｅｅｎｌａｎｄ 和 Ｌｏｎｇｎｅｃｋｅｒ［９］ 以及 Ｏｒｓｉｎｉ 等［１０］

的方法进行剂量－反应 ｍｅｔａ 分析，本研究中探讨被动

吸烟暴露时间每增加 １ ｈ ／ ｄ 时对高血压风险的影响，
该方法需每项纳入研究提供至少三组不同暴露等级的

原始数据，包括不同暴露组中每天被动吸烟时间的平

均值或中位数，以及相应患者数、样本总数及 ＯＲ 值

（９５％ＣＩ）。 基于广义最小二乘法回归模型分析线性剂

量关系，判断剂量反应关系是否为线性趋势，若为非线

性模型，则采用限制性立方样条模型的方法进行分析。

２　 结　 果

２􀆰 １　 文献筛选结果　 根据检索策略初步检索到文献

３５６ 篇，剔除重复文献 ９８ 篇；阅读文题及摘要，并根据

文献纳入及排除标准筛选文献，初步得到文献 ２０ 篇；
通过阅读全文，排除缺少相关数据文献，最终共纳入文

献 １０ 篇。 文献筛选流程见图 １。

图 １　 文献筛选流程图

　 　 纳入文献包括 ９ 篇英文文献和 １ 篇中文文献，发
表年份为 ２０１３—２０２１ 年，所有文献的研究设计类型均

为横断面研究，研究地区分布在中国、美国、韩国及日

本；总样本量为 ５ ０１６ ５５７ 人，纳入文献的质量评分为

７～８ 分。 文献基本特征见表 １。
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表 １　 纳入文献的基本特征

纳入文献 研究国家 研究对象年龄（岁） 样本总量 高血压确诊方法 暴露场所 暴露时期 质量评分

Ａｌｓｈａａｒａｗｙ Ｏ ２０１３［１１］ 美国 ４３􀆰 ３（平均年龄） ２ ８８９ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ８

李淑娟 ２０１３［１２］ 中国 ４６􀆰 ９（平均年龄） ２ ８３７ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或既往有高血压史，目前正在使用降压药 家庭及公共场所 成年期 ７

Ｌｉ Ｎ ２０１５［１３］ 中国 ５２􀆰 ８（平均年龄） ３９２ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ７

Ｗｕ Ｌ ２０１７［１４］ 中国 ７０􀆰 ５（平均年龄） １ ０７８ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ８

Ｙａｎｇ Ｙ ２０１７［１５］ 中国 ２０～４９ ４ ８５５ ５６７ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述有高血压史、服用降压药 家庭 成年期 ７

Ｐａｒｋ ＹＳ ２０１８［１６］ 韩国 ４６􀆰 ６（平均年龄） １０ ５３２ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ７

Ｔａｍｕｒａ Ｔ ２０１８［１７］ 日本 ５４􀆰 ９（平均年龄） ３２ ０９８ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ７

Ｋｉｍ ＢＪ ２０１９［１８］ 韩国 ３４􀆰 ４（平均年龄） １０６ ０７７ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及工作场所 成年期 ７

Ａｋｐａ ＯＭ ２０２１［１９］ 美国 ４６􀆰 ５（平均年龄） ２ ９６７ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭及公共场所 成年期 ８

Ｗａｎｇ Ｋ ２０２１［２０］ 中国 ５５􀆰 ５（平均年龄） ２ １２０ ＳＢＰ≥１４０ ｍｍＨｇ 或 ＤＢＰ≥９０ ｍｍＨｇ 或自述服用降压药 家庭 童年期 ７

２􀆰 ２　 效应量合并结果　 异质性检验结果显示，各研究

间存在明显异质性（ Ｉ２ ＝ ９９．２％），故采用随机效应模型

合并效应量值，结果显示，非吸烟人群被动吸烟可增加

高血压的风险，合并 ＯＲ 值为 １．２１（９５％ＣＩ：１．０８～１．３５），
见图 ２。

图 ２　 成年非吸烟人群被动吸烟与

高血压风险关系的 ｍｅｔａ 分析森林图

２􀆰 ３　 亚组分析　 亚组分析结果显示，非吸烟人群被动

吸烟与高血压风险之间的关系在不同样本总量、是否调

整体力活动情况、是否调整血糖及血脂水平的研究间是

相似的，即被动吸烟可增加非吸烟人群高血压的风险。
但是被动吸烟并不能增加暴露场所为家庭、暴露时期为

童年期、平均年龄≥５０ 岁以及男性人群高血压的风险，
但在亚洲地区能增加风险，见表 ２。

表 ２　 亚组分析结果

亚组 ＯＲ（９５％ＣＩ）
异质性检验

Ｉ２（％） Ｐ 值

研究地区

　 亚洲 １􀆰 ２１（１􀆰 １２～１􀆰 ３１） ７４􀆰 ４ ＜０􀆰 ００１

　 美国 １􀆰 １６（０􀆰 ８６～１􀆰 ５８） ７０􀆰 ０ ０􀆰 ０６８

样本总量

　 ＜５ ０００ １􀆰 ２０（１􀆰 ０２～１􀆰 ４０） ６６􀆰 ５ ０􀆰 ００６

　 ≥５ ０００ １􀆰 ２１（１􀆰 １０～１􀆰 ３２） ８５􀆰 ９ ＜０􀆰 ００１

暴露场所

　 家庭 １􀆰 １３（０􀆰 ８６～１􀆰 ５０） ８３􀆰 ６ ０􀆰 ０１４

　 家庭及其他场所 １􀆰 １９（１􀆰 ０９～１􀆰 ３０） ７７􀆰 ７ ＜０􀆰 ００１

暴露时期

　 童年期 ０􀆰 ９６（０􀆰 ７６～１􀆰 ２１） — —

　 成年期 １􀆰 ２３（１􀆰 １０～１􀆰 ３８） ９９􀆰 ３ ＜０􀆰 ００１

平均年龄（岁）

　 ＜５０ １􀆰 ２２（１􀆰 ０７～１􀆰 ３９） ９９􀆰 ５ ＜０􀆰 ００１

　 ≥５０ １􀆰 １９（０􀆰 ９８～１􀆰 ４４） ６３􀆰 ３ ０􀆰 ０４３

性别

　 男 １􀆰 ００（０􀆰 ７３～１􀆰 ３６） ９７􀆰 ５ ＜０􀆰 ００１

　 女 １􀆰 ２３（１􀆰 １９～１􀆰 ２７） ８５􀆰 ３ ＜０􀆰 ００１

是否调整潜在混杂因素

体力活动情况

　 是 １􀆰 １１（１􀆰 ０３～１􀆰 ２１） ７７􀆰 ９ ＜０􀆰 ００１

　 否 １􀆰 ２８（１􀆰 ２７～１􀆰 ３０） ０ ０􀆰 ６２２

血糖及血脂水平

　 是 １􀆰 １９（１􀆰 ０４～１􀆰 ３５） ９９􀆰 ５ ＜０􀆰 ００１

　 否 １􀆰 １８（１􀆰 １０～１􀆰 ２６） ３２􀆰 １ ０􀆰 ２２０

２􀆰 ４　 异质性来源分析　 对研究地区、样本总量、暴露场

１７５实用预防医学 ２０２２ 年 ５ 月 第 ２９ 卷 第 ５ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｍａｙ ２０２２， Ｖｏｌ． ２９， Ｎｏ．５



所、暴露时期、平均年龄、是否调整体力活动情况以及是

否调整血糖和血脂水平进行单个协变量的 ｍｅｔａ 回归分

析。 仅是否调整体力活动情况的回归分析结果具有统

计学意义 （ Ｐ ＝ ０􀆰 ０３）， 研究间方差由 ０􀆰 ０２１１ 降为

０􀆰 ００２８，提示其可解释 ８６􀆰 ９％的异质性。
２􀆰 ５　 敏感性分析及发表偏倚　 评估高血压风险的敏感

性分析结果显示，逐一剔除各纳入研究后，合并 ＯＲ 值

并未发生明显变化，提示 ｍｅｔａ 分析结果稳定。 Ｅｇｇｅｒ’ ｓ
检验和 Ｂｅｇｇ’ ｓ 检验的 Ｐ 值分别为 ０􀆰 ２１８、０􀆰 ８７６，均大

于 ０􀆰 ０５，提示无发表偏倚。
２􀆰 ６　 剂量－反应关系　 将符合要求的 ４ 篇文献［１４， １６－１８］

（共 １７ 组数据）纳入分析，非线性检验结果显示，被动

吸烟暴露时间与高血压风险之间呈线性关系（非线性

Ｐ 值为 ０．７０９）。 线性剂量－反应 ｍｅｔａ 分析结果显示，非
吸烟者被动吸烟暴露时间每增加 １ ｈ ／ ｄ 可增加高血压

的风险（ＯＲ＝ １􀆰 ０９， ９５％ＣＩ： １􀆰 ０１～１􀆰 １８），见图 ３。

图 ３　 成年非吸烟人群被动吸烟与

高血压风险的剂量－反应 ｍｅｔａ 分析结果

３　 讨　 论

二手烟由两种烟雾所构成：一种是吸烟者呼出的烟

雾，称为主流烟雾；一种是烟草燃烧所释放出的烟雾，称
为侧流烟。 侧流烟雾中尼古丁等有害物质的含量是主

流烟雾的 ５􀆰 １ 倍，主要由被动吸烟者吸入［２１］。 非吸烟

者无论吸入哪种烟雾都算被动吸烟［２２］。 目前关于被动

吸烟与高血压风险的流行病学研究较少，目前的 １０ 篇

研究中，有 ９ 篇是研究成年期暴露与高血压的关系，且
多数研究均发现被动吸烟为危险因素，而有关童年期被

动吸烟暴露的结果则显示，二手烟暴露与高血压无显著

关联［２０］。 本研究发现通过合并各项研究的效应量值，
发现二手烟暴露是成年非吸烟人群高血压患病的危险

因素（ＯＲ ＝ １􀆰 ２１， ９５％ＣＩ： １􀆰 ０８ ～ １􀆰 ３５）；此外研究结果

还提示，每天被动吸烟暴露时间每增加 １ ｈ 仍可使高血

压的发生风险显著增高。
被动吸烟与高血压风险之间的关系尚未完全阐明，

但目前的观点认为其机制与主动吸烟和血压之间的机

制相似，主动吸烟后，血压（尤其是收缩压）常呈现为急

性的、短暂的升高［２３］。 尼古丁可刺激肾上腺素以及去

甲肾上腺素等儿茶酚胺类物质的释放，而这些物质可增

加心肌收缩力并促进血管收缩，进而导致血压短暂性升

高［２４］。 也有学者认为，烟雾中的一氧化碳可作用于动

脉内壁，导致内皮功能障碍和结构上不可逆的改变，如
动脉硬化，这些变化可导致血压的慢性升高［２５－２６］。 此

外动物实验结果显示［２７］，与对照组小鼠相比，暴露于侧

流烟雾的小鼠血液中促炎性细胞因子（包括肿瘤坏死

因子 α 和白介素 １－Ｂ）增加，并导致全身血管阻力增加

和心脏搏出量减少，该研究者认为，内皮功能障碍是由

于吸烟所引起的全身炎症反应所介导。
亚组分析结果显示，被动吸烟可增加女性非吸烟者

的高血压风险，但并不能显著增加男性吸烟者的患病风

险。 由于荷尔蒙在很大程度上影响了不同性别对于被

动吸烟暴露的易感性，与男性相比，被动吸烟对女性的

危害更大［２８］。 此外，ｍｅｔａ 分析还发现被动吸烟与高血

压的相关性在人群平均年龄＞５０ 岁的研究中并不显著。
中老年人群血脂异常及糖尿病患病率较年轻人群

高［２９－３０］，相较于年轻人群，中老年人群有着较高的高血

压风险及更多的高血压患病的危险因素，因而推测，相
较于中老年人群，被动吸烟对于年轻人高血压风险的影

响更为明显。
本研究纳入的各项研究间存在显著异质性，通过对

相关因素进行单协变量的 ｍｅｔａ 回归发现是否调整体力

活动水平是造成研究间异质性的主要因素，可以解释

８６􀆰 ９％的异质性；敏感性分析结果显示，剔除任何单项

研究后合并 ＯＲ 值并未发生明显改变，提示 ｍｅｔａ 分析

结论稳定；此外，采用 Ｅｇｇｅｒ’ｓ 检验及 Ｂｅｇｇ’ ｓ 检验评估

潜在的发表偏倚，结果提示不存在明显的发表偏倚，表
明本研究结论可靠。 而剂量－反应 ｍｅｔａ 分析更能得出

全面、可靠的临床流行病学证据，可增强结论的说服力。
但本研究仍然存在以下局限性：①所纳入研究均为横断

面研究，而各研究中研究对象对被动吸烟的回忆可能存

在一定偏差，可能导致回忆偏倚的产生；②只纳入了公

开发表的中英文文献，尚无法获取部分灰色文献，不能

排除潜在的发表偏倚。
综上所述，本研究表明被动吸烟可增加高血压的风

险，提示相关部门在宣传吸烟有害健康时应注意对被动

吸烟的宣传，同时应进一步采取措施对公共场所的烟草

暴露进行干预。
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ｉｎｔｅｎｔｉｏｎｓ ｔｏ ｖａｃｃｉｎａｔｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅｉｒ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ， ｂｅｌｉｅｆｓ ａｎｄ ａｔｔｉｔｕｄｅｓ？
Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］􀆰 ＢＭＣ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０１３，１３：１５４􀆰

［９ ］ 　 Ｇｒｅｅｎｌａｎｄ Ｓ， Ｌｏｎｇｎｅｃｋｅｒ ＭＰ． Ｍｅｔｈｏｄｓ ｆｏｒ ｔｒｅｎｄ ｅｓｔｉｍａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ
ｓｕｍｍａｒｉｚｅｄ ｄｏｓｅ － ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｄａｔａ， ｗｉｔｈ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｔｏ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］􀆰 Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ， １９９２，１３５（１１）：１３０１－１３０９􀆰

［１０］ 　 Ｏｒｓｉｎｉ Ｎ， Ｌｉ Ｒ， Ｗｏｌｋ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｌｉｎｅａｒ ａｎｄ ｎｏｎｌｉｎｅａｒ
ｄｏｓｅ－ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓ： ｅｘａｍｐｌｅｓ， ａｎ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｉｏｎｓ，
ａｎｄ ｓｏｆｔｗａｒｅ［Ｊ］􀆰 Ａｍ Ｊ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ， ２０１２，１７５（１）：６６－７３􀆰

［１１］ 　 Ａｌｓｈａａｒａｗｙ Ｏ，Ｘｉａｏ Ｊ，Ｓｈａｎｋａｒ Ａ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃｏｔｉｎｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ
ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｎｅｖｅｒ ｓｍｏｋｅｒｓ［Ｊ］ 􀆰 Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ， ２０１３，６１（２）：
３０４－３０８􀆰

［１２］ 　 李淑娟， 蔡乐， 舒占坤， 等． 云南省罗平县高血压的经济负担与

烟草暴露的关系研究［ Ｊ］ ． 中华预防医学杂志， ２０１３，４７（ １０）：
９５８－９６２􀆰

［１３］ 　 Ｌｉ Ｎ， Ｌｉ Ｚ， Ｃｈｅｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ ｏｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ｉｎ ｒｕｒａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｎｏｎｓｍｏｋｉｎｇ ｗｏｍｅｎ ［ Ｊ ］ 􀆰 Ｊ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ， ２０１５，
３３（１１）：２２１０－２２１４􀆰

［１４］ 　 Ｗｕ Ｌ， Ｙａｎｇ Ｓ， Ｈｅ Ｙ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ
ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｎｏｎ － ｓｍｏｋｉｎｇ ｅｌｄｅｒｌｙ ｗｏｍｅｎ ［ Ｊ ］ ．
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ Ｒｅｓ， ２０１７，４０（４）：３９９－４０４􀆰

［１５］ 　 Ｙａｎｇ Ｙ， Ｌｉｕ Ｆ， Ｗａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｓｂａｎｄ ｓｍｏｋｉｎｇ ｗｉｔｈ
ｗｉｆｅ＇ｓ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｏｖｅｒ ５ ｍｉｌｌｉｏｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｆｅｍａｌｅｓ ａｇｅｄ ２０ ｔｏ
４９ ｙｅａｒｓ［Ｊ］􀆰 Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃ， ２０１７，６（３）：ｅ００４９２４􀆰

［１６］ 　 Ｐａｒｋ ＹＳ， Ｌｅｅ Ｃ， Ｋｉｍ Ｙ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｃｏｎｄｈａｎｄ
ｓｍｏｋｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｎｅｖｅｒ ｓｍｏｋｅｒｓ： ａ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ

ｓｕｒｖｅｙ ｕｓｉｎｇ ｄａｔａ ｆｒｏｍ Ｋｏｒｅａｎ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ
Ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ Ｓｕｒｖｅｙ Ｖ， ２０１０ － ２０１２ ［ Ｊ］ 􀆰 ＢＭＪ Ｏｐｅｎ， ２０１８， （ ５）：
ｅ０２１２１７􀆰

［１７］ 　 Ｔａｍｕｒａ Ｔ， Ｋａｄｏｍａｔｓｕ Ｙ， Ｔｓｕｋａｍｏｔｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｌｅｖｅｌ ｔｏ ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ ｗｉｔｈ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｌｉｆｅｔｉｍｅ ｎｏｎｓｍｏｋｅｒｓ
ｉｎ Ｊａｐａｎ： ａ ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ 􀆰 Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ）， ２０１８，
９７（４８）：ｅ１３２４１􀆰

［１８］ 　 Ｋｉｍ ＢＪ， Ｋａｎｇ ＪＧ， Ｋｉｍ ＪＨ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｃｏｎｄｈａｎｄ
ｓｍｏｋｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ １０６，２６８ Ｋｏｒｅａｎ ｓｅｌｆ － ｒｅｐｏｒｔｅｄ
ｎｅｖｅｒ－ｓｍｏｋｅｒｓ ｖｅｒｉｆｉｅｄ ｂｙ ｃｏｔｉｎｉｎｅ［ Ｊ］ 􀆰 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ， ２０１９，８（ ８）：
１２３８􀆰

［１９］ 　 Ａｋｐａ ＯＭ， Ｏｋｅｋｕｎｌｅ ＡＰ， Ａｓｏｗａｔａ ＪＯ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｎｏｎ－ｓｍｏｋｉｎｇ ａｄｕｌｔｓ： ｔｈｅ ２０１５－

２０１６ ＮＨＡＮＥＳ ｄａｔａ［Ｊ］􀆰 Ｃｌｉｎ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ， ２０２１，２７（１）：１􀆰
［２０］ 　 Ｗａｎｇ Ｋ， Ｗａｎｇ Ｙ， Ｚｈａｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ

ｓｅｃｏｎｄｈａｎｄ ｓｍｏｋｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄａｅｍｉａ ａｎｄ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ａｍｏｎｇ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｎｏｎ－ｓｍｏｋｉｎｇ ｗｏｍｅｎ： ａ ｃｒｏｓｓ－

ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］􀆰 ＢＭＪ Ｏｐｅｎ， ２０２１，１１（７）：ｅ４８５９０􀆰
［２１］ 　 关玉群， 宋宏 􀆰 环境烟草烟雾的健康危害及其暴露的评价［ Ｊ］ 􀆰

现代预防医学， ２００６，３３（１２）：２３３２－２３３３􀆰
［２２］ 　 Ｏｋｅｋｕｎｌｅ ＡＰ，Ａｓｏｗａｔａ ＪＯ，Ｌｅｅ ＪＥ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ

ｔｏｂａｃｃｏ ｓｍｏｋｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｗｉｔｈ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｎｏｎ － ｓｍｏｋｉｎｇ ａｄｕｌｔｓ
［Ｊ］􀆰 ＢＭＣ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０２１，２１（１）：１７５５􀆰

［２３］ 　 Ｌｅｏｎｅ Ａ，Ｇｉａｎｎｉｎｉ Ｄ，Ｂｅｌｌｏｔｔｏ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］􀆰 Ｃｕｒｒ Ｖａｓｃ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２００４，２（２）：１７５－１８２􀆰

［２４］ 　 Ｓｋｉｐｉｎａ ＴＭ，Ｓｏｌｉｍａｎ ＥＺ，Ｕｐａｄｈｙａ Ｂ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｃｏｎｄｈａｎｄ
ｓｍｏｋｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ： ｎｅａｒｌｙ ａｓ ｌａｒｇｅ ａｓ ｓｍｏｋｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓ， ２０２０，３８（１０）：１８９９－１９０８􀆰

［２５］ 　 Ｉｊｚｅｒｍａｎ ＲＧ， Ｓｅｒｎｅ ＥＨ， ｖａｎ Ｗｅｉｓｓｅｎｂｒｕｃｈ ＭＭ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ
ｓｍｏｋｉｎｇ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ａｃｕｔｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｓｃｉ（Ｌｏｎｄ）， ２００３，１０４（３）：２４７－２５２􀆰

［２６］ 　 Ｚｈｕ ＢＱ， Ｐａｒｍｌｅｙ ＷＷ􀆰 Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ
ａｎｄ ｐａｓｓｉｖｅ ｓｍｏｋｉｎｇ［Ｊ］􀆰 Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ｊ， １９９５，１３０（６）：１２７０－１２７５􀆰

［２７］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｊ， Ｌｉｕ Ｙ， Ｓｈｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｓｉｄｅ－ｓｔｒｅａｍ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｄｏｓｅ － ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］􀆰 Ｅｘｐ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ（Ｍａｙｗｏｏｄ）， ２００２，２２７（９）：８２３－

８２９􀆰
［２８］ 　 Ｂｏｌｅｇｏ Ｃ， Ｐｏｌｉ Ａ， Ｐａｏｌｅｔｔｉ Ｒ􀆰 Ｓｍｏｋｉｎｇ ａｎｄ ｇｅｎｄｅｒ［ Ｊ］ 􀆰 Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｒｅｓ， ２００２，５３（３）：５６８－５７６􀆰
［２９］ 　 张琦， 李潇， 孙威风， 等 􀆰 甘肃省成人血脂异常患病率及其危险

因素调查［Ｊ］􀆰 解放军医学杂志， ２０１８，４３（１０）：８８２－８８９􀆰
［３０］ 　 Ｘｕ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｌ， Ｈｅ Ｊ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ

Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ［Ｊ］􀆰 ＪＡＭＡ， ２０１３，３１０（９）：９４８－９５９􀆰
收稿日期：２０２１－１１－３０

３７５实用预防医学 ２０２２ 年 ５ 月 第 ２９ 卷 第 ５ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｍａｙ ２０２２， Ｖｏｌ． ２９， Ｎｏ．５




