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环境因素与非小细胞肺癌易感性的相关性研究

（1.内蒙古医科大学附属医院 胸外科，内蒙古 呼和浩特 010050；

2.内蒙古医科大学，内蒙古 呼和浩特 010059；3.内蒙古医科大学附属医院 消化内科，内蒙古 呼和浩特 010050）

【摘 要】目的 探讨我区生活环境因素对非小细胞肺癌（NSCLC）的影响，为我区预防 NSCLC 提供参考。

方法 收集2017年9月至2019年7月在内蒙古医科大学附属医院进行外科手术治疗的原发性非小细胞肺癌患者

244 例和在内蒙古医科大学附属医院进行体检的健康个体 268 例。问卷调查对象的一般人口学特征、吸烟暴露

情况和室内空气污染暴露情况、饮酒情况、饮食习惯。采用χ2检验、Logistic回归分析进行统计分析与肺癌易感性

的关系。结果 本次研究纳入调查对象病例组和对照组年龄（χ2=2.34，P＞0.05）、性别（χ2=0.43，P＞0.05）、婚姻状况（χ2=1.46，

P＞0.05）、文化程度（χ2=4.07，P＞0.05）、职业（χ2=3.01，P＞0.05）、吸烟暴露（χ2=1.18，P＞0.05）、蔬菜类（χ2=2.89，

P ＞0.05）及奶类（χ2=0.18，P＞0.05）差异无统计学意义。χ2检验发现BMI（χ2=6.02，P＜0.05）、居住地（χ2=41.56，

P ＜0.05）、吸烟（χ2=74.38，P＜0.05）、被动吸烟（χ2=7.03，P＜0.05）、蛋类（χ2=0.79，P＜0.05）与非小细胞肺癌有关联

性。结论 BMI、居住地、吸烟、被动吸烟、饮酒和蛋类是非小细胞肺癌的影响因素。提示我们，今后应针对相关的

环境影响因素开展预防性的干预措施，从而有效预防非小细胞肺癌的发病风险。
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肺癌（lung cancer，LC）是最近几个世纪全世界

范围内病死率最高的恶性肿瘤[1]。我国是肺癌

发病率最高的国家之一，据世卫组织国际肺癌

研究机构统计，2020 年中国新发癌症病例约 457

万，肺癌病例数约 82 万；同时，肺癌是我国病死

率最高的癌症，2020 年约有 300 万中国人因癌

症死亡，因肺癌死亡人数约有71万[2]。近年来我国

肺癌发病率在不断增加[3]。根据疾病的生物学特征

主要分为非小细胞肺癌（non- small cell lung can-

cer，NSCLC）和小细胞肺癌（small cell lung cancer，

SCLC），非小细胞肺癌为最常见的肺癌类型[4]。非

小细胞肺癌的环境影响因素目前认为主要有行为

生活方式、室内外空气污染环境暴露因素、饮食习

惯、遗传因素等几类，但其中一些因素在不同国

家、不同地区间的研究尚未得到一致的结论。因

此，本研究通过采用病例对照研究方法，获取调查

对象与非小细胞肺癌发病有关的常见环境因素信

息，探讨我区这些因素在非小细胞肺癌患者中的

影响作用，同时为我区非小细胞肺癌预防干预提

供参考。

1 资料

1.1 病例组

2017年9月至2019年7月内蒙古医科大学附属

医院胸外科收治的原发性非小细胞肺癌患者272

例。病例年龄为30~80岁，平均年龄为68.6岁。

研究对象符合以下纳入标准：（1）所有患者均

由细胞学或组织病理学检查并确诊为非小细胞肺

癌；（2）在纳入前均未接受过任何抗癌的相关治疗；

（3）为单一的非小细胞肺癌，并没有其他器官的恶性

肿瘤；（4）身体状况评分ECOG为0-2分；（5）患者或其

家属签署知情同意书。

排除标准：（1）患过其他恶性肿瘤；（2）在接受

治疗前接受过抗癌治疗；（3）患有严重的内分泌疾

病；（4）心脑血管疾病；（5）患有慢性肝肾疾病、肝肾

功能不全；（6）智力发育低下，无法进行正常沟通。

最终244例非小细胞肺癌患者纳入研究，包括

男性 174 例，占 71.31%（174/244）；女性 70 例，占

28.69%（70/244）；平均年龄为（55.60±9.17）岁，纳入

比例为89.71%（244/272）。

·· 518



内蒙古医科大学学报 2022年 10月 第 44卷 第 5期

1.2 对照组

纳入同一时期（2017 年 9 月至 2019 年 7 月），

在内蒙古医科大学附属医院进行体检的健康个

体295例，年龄18~80岁，平均年龄为65.1岁。

纳入标准：（1）无肿瘤病史和临床特征；（2）与

非小细胞肺癌病例组患者无血缘关系。排除标准：

（1）有恶性肿瘤病史；（2）之前接受过放疗或化疗；

（3）患有严重的内分泌疾病；（4）心脑血管疾病；

（5）患有慢性肝肾疾病、肝肾功能不全；（6）智力发育

低下，无法进行正常沟通。

268例对照组纳入研究，包括了男性184例，占

68.66%（184/268）；女性84例，占31.34%（84/268）；

平均年龄为（55.60±9.17）岁，纳入率为 90.85%

（268/295）。

2 方法

2.1 调查方法

采用自行设计的“非小细胞肺癌危险因素调查

表”，由经过培训的内蒙古医科大学附属医院调查

员进行面对面问卷调查。调查员主要由课题组成

员、护士、研究生组成，所有调查员均能够熟练掌握

问卷调查技巧，问卷调查结束后由质控员统一收回

调查问卷并核查缺漏项及有无逻辑错误。

2.2 调查内容

调查的主要内容包括研究对象的一般人口学

特征、吸烟暴露情况、室内空气污染暴露情况、饮酒

情况、饮食习惯，同时测量调查对象的身高及体质

量。

2.3 调查质量控制

通过查阅相关的文献以及专家咨询方法，并根

据调查的目的，初步制定出调查对象环境危险因素

信息收集表，通过小范围预调查的结果及调查中发

现的问题，并做问卷的信度和效度，根据信度和效

度对问卷进行进一步的修订和完善，最终确定调查

问卷内容。

2.4 数据录入

问卷采用Epidata 3.0建立统一的数据库，采取

双录入比对纠错的方法，对录入结果进行校对。

2.5 统计学方法

采用SPSS 19.0（version 19.0，SPSS Inc.，Chicago，

IL，USA）统计学软件进行统计分析。采用χ2检验、

Logistic回归分析。检验水准为α＝0.05，以P ＜0.05

说明差异有统计学意义。

3 结果

3.1 研究对象一般情况

本次研究纳入调查对象病例组和对照组年龄

（χ2=2.34，P＞0.05）、性别（χ2=0.43，P＞0.05）、文化程度

（χ2=3.117，P＞0.05）、婚姻状况（χ2=1.46，P＞0.05）和

职业分布（χ2=3.01，P＞0.05）差异无统计学意义。在

纳入的病例组与对照组中BMI（χ2=6.02，P＜0.05）

和居住地（χ2=41.56，P＜0.05）差异有统计学意义

（见表1）。

3.2 研究对象相关危险因素分布情况

3.2.1 吸烟及饮酒等 进一步对病例组与对照组间

相关危险因素的分布情况进行比较。病例组和

对照组吸烟水平差异具有统计学意义（χ2=74.38，

P <0.05），病例组吸烟者的比例高于不吸烟组；病例

组和对照组中被动吸烟的分布差异有统计学意义

（χ2=7.03，P <0.05）；两组间烹饪油烟暴露史差异无

统计学意义（χ2=1.18，P＞0.05）；两组间饮酒情况的

分布差异无统计学意义（χ2=3.74，P＞0.05）（见表2）。

3.2.2 饮食习惯中的分布情况 病例组和对照组

中，两组奶类及其制品摄入情况差异无统计学意义

（χ2=0.18，P＞0.05）；病例组与对照组蔬菜类摄入量

的差异无统计学意义（χ2=2.89，P＞0.05）；两组水果

类摄入量的差异有统计学意义（χ2=11.64，P <0.05），

变量

年龄组

性别

体质量指数（BMI），kg/m2

居住地

<40

40~60

>60

男

女

<18.5

18~24

>24

城区

农村

病例组
（n = 244）

n

21

74

149

174

70

26

123

95

87

157

%

8.61

30.33

61.06

71.31

28.69

10.66

50.41

38.93

35.66

64.34

对照组
（n = 268）

n

34

74

160

184

84

19

163

86

172

96

%

12.69

27.61

59.70

68.66

31.34

7.09

60.82

32.09

64.18

35.82

χ2

2.34

0.43

6.02

41.56

P

0.310

0.513

0.049

0.000

表1 研究对象基本情况
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病例组水果摄入比对照组少。两组蛋类摄入量的

差异有统计学意义（χ2=0.79，P <0.05），病例组蛋类

食用者显著少于对照组（见表3）。

3.3 非小细胞肺癌环境因素的Logistic回归分析

3.3.1 非小细胞肺癌环境影响因素的单因素非条

件Logistic回归结果

首先采用单因素非条件Logistic回归分析一般

人口学特征、吸烟暴露情况、室内空气污染暴露情

况、饮酒情况、饮食习惯等变量对非小细胞肺癌的

影响。结果显示BMI、居住地、吸烟情况和被动吸烟

这些变量与非小细胞肺癌的发病风险有相关性

（P＜0.05）。但是年龄，性别、文化、婚姻、职业、油烟

暴露、饮酒、肿瘤家族史、奶类及其制品食用、蔬菜

类食用、水果类食用、蛋类与非小细胞肺癌发病风

险无相关关系（P >0.05）。

3.3.2 非小细胞肺癌环境影响因素的多因素非条

件Logistic回归结果 由于考虑到变量之间的相互

影响及混杂效应，进一步对环境影响因素进行多因

素Logistic 回归分析。结果显示，BMI、居住地、吸

烟、被动吸烟、饮酒和蛋类都能影响非小细胞肺癌

的易感性。

4 讨论

肺癌是发病率和病死率均位居前列的恶性肿

瘤，在男性中发病率和病死率排名第一；女性中发

病率位居第四，顺位于乳腺癌、大肠癌和子宫颈癌

之后，致死率居第二位。尽管近年来肺癌的发病率

在发达国家及世界范围内呈现出逐年下降的趋势，

但是在中国，肺癌的发病率和病死率却呈现逐年上

升的趋势[5]。本文的研究目的是探讨影响肺癌发病

风险的环境危险因素，以期能够对肺癌的早期诊断

和治疗提供重要的线索，为今后非小细胞肺癌的基

础研究提供重要的理论依据。

本研究通过病例对照研究方法纳入了244例病

例和268例对照，通过问卷调查探讨能影响非小细

胞肺癌发病的环境危险因素，研究发现了非小细胞

肺癌的BMI指数、居住地、吸烟、被动吸烟、饮酒和

蛋类都能影响非小细胞肺癌的易感性。

4.1 BMI指数与非小细胞肺癌发病关系

研究发现BMI>24 kg/m2的个体与BMI<18.5 kg/m2

的个体相比，能增加非小细胞肺癌的发病风险，相

应的OR（95%CI）为1.63（1.02~2.59）。之前有流行

病学调查结果表明，高水平的BMI值能够降低肺癌

的发病风险，是肺癌发病的保护因素[6]。陈纪春等

在中国开展了一项队列研究，研究纳入了103715

人，随访20年后发现BMI与肺癌的发病有相关关

系，保持正常的体质量是预防肺癌的重要因素[7]。

4.2 居住地与非小细胞肺癌发病风险的关系

居住地为农村的个体，发生非小细胞肺癌的风

险是居住地为城市的个体的3.23倍（OR=3.23，95%

CI=2.25~4.64）。居住在农村地区的居民经济状况

较差、营养状况和医疗的可获得性较差，这些原因

都有可能导致肺癌发病风险较高。另外，农村地区

居民的吸烟率显著高于城市地区[8]，而吸烟史是非

变量

吸烟

被动吸烟

油烟暴露

饮酒

不吸烟

戒烟者

吸烟者

否

是

否

是

不饮酒

少量饮酒

过量饮酒

病例组
（n =244）
n

72

62

110

61

183

188

56

131

87

26

%

29.51

25.41

45.08

25.00

75.00

77.05

22.95

53.69

35.66

10.66

对照组
（n =268）
n

148

89

31

96

172

217

51

153

99

16

%

55.22

33.21

11.57

35.82

64.18

80.97

19.03

57.09

36.94

5.97

χ2

74.38

7.03

1.18

3.74

P

＜0.01

0.008

0.276

0.154

表2 吸烟、饮酒、烹饪和煤烟暴露史在病例和对照组中的分布

变量

奶类及其制品

蔬菜类

水果类

蛋类

过少

适宜

过少

适宜

过量

过少

适宜

过量

过少

适宜

过量

病例组
（n =244）

n

152

92

66

162

16

91

135

18

116

108

20

%

62.30

37.70

27.05

66.39

6.56

37.30

55.33

7.38

47.54

44.26

8.20

对照组
（n =268）

n

162

106

63

177

28

63

183

22

91

149

28

%

60.45

39.55

23.51

66.04

10.45

23.51

68.28

8.21

33.95

55.60

10.45

χ2

0.18

2.89

11.64

0.79

P

0.668

0.236

0.003

0.007

表3 饮食习惯在病例和对照组中的分布
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小细胞肺癌发病的危险因素，因此，居住在农村地

区的居民肺癌的发病率也可能高于城市。

4.3 吸烟与非小细胞肺癌的相关关系

大量的流行病学研究发现吸烟能够导致非小

细胞肺癌的发病[9~11]。Doll 等 [12]研究者在英国从

1950年开展了一项队列研究，研究随访了40年，研

究结果发现患有肺癌的戒烟者（中年后戒烟的患

者）大约有90%的发病是因为吸烟。一项研究显

示，在无烟条例执行较强的地区吸烟率下降并且每

年新发肺癌病例显著减少，说明控烟对于降低肺癌

发病率至关重要[13]。

4.4 被动吸烟与肺癌的发病风险

美国国家癌症研究委员会研究结果表明大约

有20%的非吸烟者发生肺癌，主要是由环境烟草烟

雾中的多种致癌的化合物所导致的[14]。另外，Stoja-

novic等[9]研究发现家庭中有吸烟者以及暴露在被动

吸烟环境下，肺癌的发病风险显著增加。之前的一

项Meta分析研究发现肺癌的发病风险与丈夫的日

吸烟量有剂量反应关系[15]。本研究结果表明有被动

吸烟史的个体与没有被动吸烟者史个体相比，有被

动吸烟史的个体与无被动吸烟史的个体与非小细

胞肺癌发病风险呈现正相关且差异有统计学意义

（χ2=7.03，P ＜0.05）。

4.5 饮酒与肺癌的发病风险

本研究结果发现少量饮酒与过量饮酒的个体

与不饮酒的个体相比，患非小细胞肺癌的风险增加

了2.51倍和2.89倍，相应的OR（95%CI）分别为2.51

（1.12~5.61）和 2.89（1.26~6.65）。Freudenheim 等研

究者开展了一项Meta分析纳入了399，767研究者

和3137肺癌患者，研究发现每天饮酒量在30 g以上

的个体患肺癌的风险显著性的增高[16]。本研究也发

现了饮酒能增加肺癌的易感性，与之前研究结果一

致。

4.6 饮食习惯与肺癌发病风险

Wang 等[17]研究者开展了一项Meta分析研究，

纳入了12，942例病例和1，561，494例对照发现食

用水果和蔬菜能够降低肺癌的发病风险。同时该

研究发现适当食用蛋类能降低非小细胞肺癌的发

病风险，有可能是因为蛋类营养价值和蛋白质含量

较高，长期食用有可能减少肺癌的发病风险。具体

的机制还需要进一步的研究。另外一些研究报道

的结果不一致。Tarrazo等[18]研究者在西班牙开展的

一项研究纳入了371例病例和496例对照，研究发

现食用水果并不能降低肺癌的发病风险。本研究

结果中也没有发现蔬菜和水果降低肺癌的发病风

险，还需要后续的研究来验证本研究的结果。
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本研究结果显示，MDS-RS组患者治疗前后细

胞因子、Caspase-1、IL-1β水平差异有统计学意义

（P＜0.05），随着患者细胞因子、Caspase-1、IL-1β水

平的改善，MDS-RS患者的临床症状明显缓解、血液

学指标好转，提示IL-1β/Caspase-1介导的细胞焦亡

机制在MDS-RS发生、发展中发挥重要作用。通过

减少 IL-1β、Caspase-1表达可有明显的血液学缓

解，干预IL-1β、Caspase-1有可能成为MDS-RS治

疗的新途径。研究显示，Caspase-1表达与MDS患

者中性粒细胞和单核细胞计数直接相关，而血细胞

计数通常与疾病状态相关，Caspase-1和 PD-L1 共

表达模式对于诊断和评估低危和高危MDS 预后方

面具有重要的临床意义，这将允许个性化靶向免疫

疗法。

综上所述，IL-1β/Caspase-1介导的细胞焦亡在

MDS-RS的发生、发展中有重要作用，并在MDS-RS

的治疗中发挥一定作用。但本研究还存在以下不

足，研究样本量小，未行不同危险分层MDS患者细

胞因子、IL-1β和Caspase-1水平对比研究。后续研

究将分析不同危险分层MDS-RS细胞因子、IL-1β
和Caspase-1水平。
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