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父母围孕期吸烟和饮酒及其交互作用与子代
先天性心脏病关联的病例对照研究
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［摘要］ 目的　探讨父母围孕期吸烟、饮酒及交互作用与子代先天性心脏病 （congenital heart disease, CHD）

的关联。方法　招募 0~1 岁单纯性 CHD 患儿 （n=683） 父母为病例组，0~1 岁健康儿童 （n=740） 父母作为对照

组，开展病例对照研究，并采用调查问卷收集围孕期相关暴露信息。采用多因素 logistic 回归分析和倾向性评分

匹配方法调控相关混杂因素后探讨父母围孕期吸烟、饮酒及其交互作用与 CHD 的关联，并评估吸烟和饮酒的叠

加效应对 CHD 的影响。结果　围孕期母亲主动吸烟 （OR=2.91，95%CI：1.60~5.30）、被动吸烟 （OR=1.94，

95%CI：1.56~2.42） 和饮酒 （OR=2.59，95%CI：1.89~3.54） 及父亲吸烟 （OR=1.52；95%CI：1.22~1.90） 和饮酒

（OR=1.48，95%CI：1.19~1.84） 与子代 CHD 风险增加有关。父母围孕期吸烟和饮酒在子代 CHD 发生风险中不存

在交互作用 （P>0.05）。父母围孕期吸烟饮酒行为存在越多，子代发生 CHD 的风险越大 （OR=1.50，95%CI：

1.36~1.65）。结论　父母围孕期吸烟及饮酒与子代 CHD 发生有关，且对 CHD 风险存在叠加效应，提示围孕期应

减少烟草及酒精暴露以降低 CHD 的发生。 ［中国当代儿科杂志，2024，26 （10）：1019-1026］
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A case-control study on the associations of parental smoking and alcohol consumption 
during the periconceptional period and their interactions with risk of congenital heart 
disease in offspring

LI Liu-Xuan, LUO Man-Jun, RUAN Xiao-Rui, LIU Han-Jun, TANG Jia-Peng, YANG Gui-Hong, QIN Jia-Bi. Department 

of Epidemiology and Health Statistics, Xiangya School of Public Health, Central South University, Changsha 410013, 

China (Qin J-B, Email: qinjiabi123@163.com) 

Abstract: Objective　 To explore the associations of parental smoking and alcohol consumption during the 

periconceptional period and their interactions with risk of congenital heart disease (CHD) in offspring. Methods　The 

parents of children with simple CHD aged 0 to 1 year (n=683) were recruited as the case group, while the parents of 

healthy children aged 0 to 1 year (n=740) served as the control group. A case-control study was conducted, and a 

questionnaire was used to collect information on perinatal exposures. After controlling for relevant confounding factors 

using multivariate logistic regression analysis and propensity score matching, the associations of parental smoking and 

alcohol consumption during the periconceptional period and their interactions with CHD were examined, as well as the 

cumulative effects of smoking and drinking on CHD risk. Results　Maternal active smoking (OR=2.91, 95%CI: 1.60-

5.30), passive smoking (OR=1.94, 95%CI: 1.56-2.42), and alcohol consumption (OR=2.59, 95%CI: 1.89-3.54), as well as 

paternal smoking (OR=1.52; 95%CI: 1.22-1.90) and drinking (OR=1.48, 95%CI: 1.19-1.84), were associated with an 

increased risk of CHD in offspring. There was no interaction between parental smoking and drinking behaviors during 

the periconceptional period concerning the risk of CHD in offspring (P>0.05). The more parents' smoking and drinking 

behaviors during the perinatal pregnancy, the higher the risk of CHD in their offspring (OR=1.50, 95%CI: 1.36-1.65). 
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Conclusions　 Parental smoking and alcohol consumption during the periconceptional period are associated with the 

occurrence of CHD in offspring, and there is a cumulative effect on CHD risk, suggesting that reducing tobacco and 

alcohol exposure during the periconceptional period may lower the incidence of CHD.
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先天性心脏病 （congenital heart defects, CHD）

是我国最常见的出生缺陷，也是婴幼儿非感染性

死亡的主要原因［1-2］，全球发病率为 8.22‰［3］，我

国为 8.98‰［4］。虽然我国出生缺陷总发生率逐步下

降并趋于稳定，但 CHD 发生率仍呈逐年上升趋

势［4］。目前对 CHD 的治疗除外科手术外，无其他

更有效的措施。然而，即使经过手术治疗，患者

日后神经发育障碍和心脑血管病的风险以及各种

原因导致的死亡的风险相比于正常人群亦显著增

加［5-6］。积极挖掘可防可控因素有助于 CHD 的预

防。围孕期烟草、酒精暴露及其对子代发育的影

响是围产流行病学关注的热点之一。虽然很多研

究评估了围孕期吸烟、饮酒与子代 CHD 的相关性，

但是研究结果不一致［7-10］。此外，既往研究多关注

母亲的行为，较少关注父亲行为，父母行为的交

互作用则更加少见报道。因此，本研究拟采用病

例对照研究，探讨父母围孕期吸烟、饮酒及其交

互作用与子代 CHD 发生风险的关联，并进一步评

估这些行为对子代 CHD 的叠加效应，旨在为从围

孕期行为方式干预入手预防子代 CHD 的发生提供

科学依据。

1 资料与方法

1.1　研究对象

以 2017 年 11 月—2020 年 3 月在湖南省儿童医

院心胸外科就诊的 0~1 岁单纯性 CHD 患儿的父母

为病例组，以同期在该医院儿童保健科就诊并排

除先天性疾病的 0~1 岁儿童的父母为对照组，开展

病例对照研究。病例组纳入标准：（1） 经彩色多

普勒超声和/或手术确诊患单纯性 CHD；（2） 自愿

加入研究并签署知情同意书；（3） 自然单胎受孕；

（4） 完成调查问卷。对照组为经体检初筛及心脏

彩超证实心脏结构、功能均正常儿童，其余纳入

标准同病例组。病例组和对照组均排除因患精神

疾病、情绪极度不稳定而无法配合调查或对孕前、

孕期暴露情况记忆不清者。本研究已获中南大学

湘 雅 公 共 卫 生 学 院 伦 理 委 员 会 审 批 （审 批 号 ：

XYGW2018-07）。

1.2　问卷调查

采用调查问卷收集母亲基本人口学特征 （妊

娠年龄、民族、教育水平）、既往不良妊娠史及妊

娠并发症史、本次妊娠并发症情况 （妊娠糖尿病、

妊娠高血压）、围孕期生活行为习惯 （主动吸烟、

被动吸烟、饮酒）、围孕期环境有害物质接触 （居

住地附近环境有害污染物排放、居住房屋装修、

染发、烫发）、围孕期叶酸补充和家族成员患先天

性畸形情况；父亲基本人口学特征 （年龄、教育

水平） 和围孕期生活行为习惯 （吸烟、饮酒等）

以及子代基本情况等。

1.3　主要指标定义

围孕期：孕前 3 个月至孕早期。主动吸烟：在

目标时间内平均每天主动吸食香烟数≥1 支［11］。被

动吸烟：在目标时间内每周至少有一天暴露于他

人呼出的烟雾，且暴露时间不少于 15 min［12］。饮

酒：在目标时间内至少饮用了一种酒精饮品，且

酒精含量超过 10 g［13］。

1.4　统计学分析

计数资料采用频数和百分率/构成比 （%） 描

述，组间比较采用卡方检验，等级资料的比较采

用 Wilcoxon 秩和检验。采用单因素和多因素 logistic

回 归 以 及 倾 向 性 评 分 匹 配 （propensity score 

matching, PSM） 后的 logistic 回归分析，分别计算

优 势 比 （odds ratio, OR） 及 95% 可 信 区 间

（confidence interval, CI），以检验父母围孕期吸烟及

饮酒与子代 CHD 的关联强度。此外，根据两组基

线资料比较时存在差异的变量进行亚组分析，再

次检验围孕期吸烟及饮酒与子代 CHD 的关联，完

成敏感性分析。同时，采用 logistic 回归进一步分

析父母双方围孕期吸烟及饮酒在子代 CHD 发生中

的交互作用及叠加效应。采用 SPSS 26.0 软件完成

统计分析，以 P<0.05 为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1　病例组和对照组一般资料的比较

本研究最终纳入 683 例单纯性 CHD 患儿父母

为病例组，740 例健康儿童父母为对照组，纳入流
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程见图 1。两组间一般资料比较见表 1。结果显示，

两组在母亲民族、教育程度、不良妊娠史、妊娠

并发症史、围孕期叶酸补充、本次妊娠期并发症、

围孕期环境污染物接触史、染发或烫发、家族成

员患先天性畸形史以及父亲教育程度等指标的比

较中差异有统计学意义 （P<0.05）。

2.2　父母围孕期吸烟及饮酒与子代 CHD 的关联

分析

父母围孕期吸烟及饮酒与子代 CHD 的关联分

析结果如表 2 所示。多因素 logistic 回归分析显示，

母 亲 围 孕 期 主 动 吸 烟 （OR=2.91）、 被 动 吸 烟

（OR=1.94）、 饮 酒 （OR=2.59） 以 及 父 亲 吸 烟

图1　研究对象纳入流程图

表1　病例组和对照组一般资料的比较 ［n （%）］

指标

怀孕年龄≥35 岁

少数民族

不良妊娠史

妊娠并发症史

妊娠糖尿病

妊娠期高血压疾病

长期居住地附近可疑的环境污染源

居住房屋新装修

染发或烫发

围孕期服用叶酸

家族成员先天畸形史

父亲年龄≥35 岁

母亲教育水平*

初中或以下

高中或中专

大专或本科及以上

父亲教育水平*

初中或以下

高中或中专

大专或本科及以上

对照组 (n=740)

105(14.2)

63(8.5)

329(44.5)

65(8.8)

29(3.9)

25(3.4)

53(7.2)

65(8.2)

45(6.1)

687(92.8)

7(0.9)

247(33.4)

153(20.7)

246(33.2)

341(46.1)

180(24.3)

255(34.5)

305(41.2)

病例组 (n=683)

88(12.9)

119(17.4)

373(54.6)

192(28.1)

607(88.9)

51(7.5)

135(19.8)

37(5.4)

86(12.6)

577(84.5)

44(6.4)

233(34.1)

380(55.6)

196(28.7)

107(15.7)

405(59.3)

163(23.9)

115(16.8)

χ2/Z 值

0.516

25.27

14.65

89.66

27.01

11.75

49.21

6.05

18.01

24.99

31.05

0.086

222.63

190.76

P 值

0.486

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.001

<0.001

0.014

<0.001

<0.001

<0.001

0.779

<0.001

<0.001

注：*采用 Wilcoxon 秩和检验。
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（OR=1.52）、饮酒 （OR=1.48） 均与子代 CHD 风险

增加有关。将表 1 中差异有统计学意义的变量作为

调整变量进行 PSM，经 PSM 后的各变量组间差异

无统计学意义，PSM 后得到结果与多因素分析一

致。敏感性分析显示父母围孕期吸烟及饮酒与子

代 CHD 的关联总体较为稳健 （表 3）。

表3　父母围孕期吸烟及饮酒与子代CHD关联的敏感性分析

民族

汉族

少数民族

教育程度

初中或以下

高中或中专

大专或本科及以上

不良妊娠史

否

是

妊娠并发症史

否

是

本次妊娠糖尿病

否

是

本次妊娠期高血压疾病

否

是

长期居住地附近有可疑的环境污染源

否

是

4.09(2.53~7.29)

1.57(0.44~5.03)

2.32(0.67~8.61)

1.25(0.82~1.90)

1.76(1.09~3.21)

5.85(1.74~19.79)

1.41(0.91~2.17)

3.00(1.88~4.77)

3.21(1.43~7.19)

3.95(2.82~5.65)

1.17(0.96~1.52)

3.57(2.24~5.98)

1.15(0.89~1.51)

2.58(1.68~3.97)

1.33(0.70~2.54)

1.87(1.04~2.10)

3.42(1.87~6.29)

1.29(1.36~2.53)

2.05(1.18~5.39)

2.08(1.18~3.63)

1.40(0.75~2.59)

2.71(0.73~10.11)

1.98(1.56~2.50)

2.57(0.43~15.21)

1.55(1.19~3.62)

1.26(0.28~5.76)

2.08(1.39~3.09)

4.54(3.16~6.52)

1.50(1.14~2.01)

2.60(1.40~3.09)

2.25(1.64~3.01)

4.12(1.36~12.34)

1.75(0.95~3.24)

2.83(1.12~3.99)

3.16(1.53~7.27)

7.94(3.16~19.97)

1.05(0.75~1.99)

2.78(1.89~4.10)

1.81(0.44~7.45)

2.54(1.78~3.62)

0.84(0.64~1.12)

2.68(1.76~4.11)

0.86(0.29~2.51)

2.68(1.70~4.22)

1.57(1.21~2.03)

1.46(1.16~1.85)

2.12(1.13~3.97)

1.52(0.69~3.52)

0.93(0.61~1.44)

1.32(0.62~3.39)

1.62(1.96~2.49)

1.42(1.07~5.12)

1.49(1.13~1.94)

1.18(0.31~4.44)

1.37(0.71~2.65)

1.41(0.76~2.61)

1.41(1.09~1.81)

2.68(1.70~4.23)

1.27(0.97~1.66)

1.31(0.37~6.01)

1.73(1.17~2.01)

1.75(0.91~3.73)

1.84(1.04~3.25)

1.27(0.77~2.09)

1.41(0.92~2.17)

1.41(0.76~2.59)

1.92(1.41~3.34)

1.66(1.26~2.20)

2.32(0.73~8.41)

1.45(1.12~1.88)

0.69(0.24~1.74)

1.33(0.70~2.54)

2.37(1.68~3.97)

1.68(1.34~2.89)

2.68(1.76~4.11)

分层变量
OR(95%CI)*

母亲主动吸烟 母亲被动吸烟 母亲饮酒 父亲吸烟 父亲饮酒

表2　父母围孕期吸烟及饮酒与子代CHD的关联分析

围孕期吸烟及饮酒

母亲主动吸烟

否

是

母亲被动吸烟

否

是

母亲饮酒

否

是

父亲吸烟

否

是

父亲饮酒

否

是

单因素分析 [n(%)]

对照组 (n=740)

724(97.8)

16(2.2)

470(63.5)

270(36.5)

666(90.0)

74(10.0)

348(47.0)

392(53.0)

406(54.9)

334(45.1)

病例组 (n=683)

633(92.7)

50(7.3)

322(47.1)

361(52.9)

542(79.4)

141(20.6)

249(36.5)

434(63.5)

301(44.1)

382(55.9)

未调整的 OR(95%CI)

参考

3.57(2.02~6.34)

参考

1.95(1.58~2.41)

参考

2.34(1.73~3.17)

参考

1.55(1.25~1.91)

参考

1.54(1.25~1.90)

logistic 回归 OR
(95%CI)*

参考

2.91(1.60~5.30)

参考

1.94(1.56~2.42)

参考

2.59(1.89~3.54)

参考

1.52(1.22~1.90)

参考

1.48(1.19~1.84)

PSM 后 logistic 回归 OR
(95%CI)

参考

2.16(1.10~4.25)

参考

1.80(1.34~2.40)

参考

2.47(1.66~3.67)

参考

1.35(1.01~1.45)

参考

1.38(1.03~1.83)

注：*调整表 1 一般资料比较中差异有统计学意义的变量。［PSM］ 倾向性评分匹配。
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居住房屋新装修

否

是

染发或烫发

否

是

围孕期服用叶酸

否

是

家族成员患先天畸形

否

是

父亲教育水平

初中或以下

高中或中专

大专或本科及以上

2.85(1.98~4.11)

1.71(1.31~2.24)

3.22(1.93~5.39)

2.02(1.36~3.02)

3.97(2.79~5.64)

1.63(0.85~3.11)

2.20(1.16~4.19)

1.71(1.19~2.48)

0.64(0.27~1.49)

2.86(0.91~9.05)

1.21(1.05~1.63)

1.72(1.31~2.24)

4.23(2.98~6.00)

1.52(1.16~2.01)

1.25(0.71~2.25)

1.64(1.27~2.13)

2.31(1.64~3.25)

1.69(1.33~2.16)

1.78(1.23~2.57)

1.48(1.01~2.18)

1.58(1.01~2.47)

2.83(1.67~4.79)

2.24(1.49~3.37)

0.87(0.66~1.15)

2.16(1.51~3.10)

1.38(0.67~2.87)

2.39(1.69~3.40)

1.35(1.05~1.73)

2.41(1.71~3.39)

2.73(1.79~4.18)

1.79(1.06~3.04)

3.47(2.01~5.99)

3.55(1.56~8.16)

1.52(0.84~2.75)

3.55(2.23~5.67)

1.19(0.09~1.76)

0.58(0.23~1.37)

1.48(1.14~1.94)

3.29(2.03~5.37)

1.18(0.92~1.51)

1.23(0.97~1.58)

1.16(0.77~1.74)

1.07(0.68~1.67)

1.08(0.65~1.81)

1.25(0.97~1.63)

8.06(3.32~19.57)

1.42(0.97~2.10)

0.89(0.67~1.21)

1.65(1.26~2.16)

0.88(0.68~1.16)

1.35(1.06~1.72)

1.26(0.98~1.61)

1.37(0.93~2.03)

1.33(0.85~2.06)

1.73(1.05~2.84)

表3（续）

分层变量
OR(95%CI)*

母亲主动吸烟 母亲被动吸烟 母亲饮酒 父亲吸烟 父亲饮酒

注：*调整表 1 一般资料比较中差异有统计学意义的变量。

2.3　父母围孕期吸烟及饮酒在子代CHD中的交互

作用分析

母亲围孕期吸烟及饮酒与父亲吸烟及饮酒的

交互作用分析如表 4 所示。多因素分析显示，母亲

围孕期主动吸烟、被动吸烟及饮酒与父亲吸烟和

饮酒在子代 CHD 发生风险中尚未发现存在交互作

用 （P>0.05）。

2.4　父母围孕期吸烟及饮酒与子代CHD关联的叠

加效应分析

父母围孕期吸烟及饮酒与子代 CHD 关联的叠

加效应分析见表 5。对母亲主动吸烟、母亲被动吸

烟、母亲饮酒、父亲吸烟和父亲饮酒共 5 种行为进

行赋分，无相关行为赋 0 分，存在 1 种行为赋 1 分，

以此类推，赋分范围为 0~5 分，分析父母吸烟及饮

酒行为叠加数量与子代 CHD 的关联。结果显示，

父母围孕期吸烟及饮酒行为越多，则子代 CHD 发

生风险越高 （OR=1.50，95%CI：1.36~1.65），具有

1 种行为、2 种行为、3 种行为和≥4 种行为的父母

其子代发生 CHD 的风险分别是没有相关行为者的

1.03 倍、2.46 倍、2.91 倍和 3.60 倍。

表4　父母围孕期吸烟及饮酒在子代CHD中的交互作用分析

母亲

主动吸烟

主动吸烟

被动吸烟

被动吸烟

饮酒

饮酒

父亲

吸烟

饮酒

吸烟

饮酒

吸烟

饮酒

交互作用分析

OR(95%CI)*

1.42(0.31~5.02)

1.28(0.39~4.46)

1.20(0.71~1.82)

0.76(0.41~1.53)

0.62(0.31~1.57)

0.68(0.37~1.33)

P 值

0.713

0.638

0.591

0.317

0.304

0.287

注：*调整表 1 一般资料比较中差异有统计学意义的变量。

表5　父母围孕期吸烟及饮酒与子代CHD关联的叠加效应分析

父母围孕期吸烟
及饮酒行为 (种)

0

1

2

3

≥4&

单因素分析 [n(%)]

对照组 (n=740)

174(23.5)

231(31.2)

185(25.0)

121(16.4)

29(3.9)

病例组 (n=683)

78(11.4)

132(19.3)

238(34.8)

184(26.9)

51(7.5)

未调整 OR(95%CI)

参考

1.28(0.91~1.80)

2.87(2.07~3.99)

3.39(2.39~4.82)

3.92(2.31~6.65)

logistic 回归 OR(95%CI)*

参考

1.03(0.70~1.50)

2.46(1.71~3.53)

2.91(1.99~4.27)

3.60(2.16~6.11)

注：*调整表1一般资料比较中差异有统计学意义的变量；&由于行为数为5的样本量过少，本研究将行为数为4和5的样本合为一组进行分析。
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3 讨论

目前，吸烟饮酒引起的健康问题已成为全球

公共卫生问题。众所周知，烟草与酒精均存在致

畸作用，越来越多的研究对父母吸烟饮酒是否会

增加子代 CHD 的风险感兴趣。本研究基于病例对

照研究设计，发现父母围孕期吸烟和饮酒均与子

代 CHD 风险增加相关，且这些风险行为之间存在

叠加效应。此外，本研究未发现母亲围孕期主动

吸烟、被动吸烟及饮酒与父亲吸烟和饮酒在子代

CHD 风险上存在显著的交互作用。这些发现有助

于 CHD 的一级预防，为降低 CHD 发病率提供科学

依据。

孕期烟草暴露被认为对胚胎发育具有致畸效

应［14］。随着吸烟者人数的增加，父母吸烟与 CHD

之间的联系引起了许多关注［15］。既往研究表明母

亲 主 动/被 动 吸 烟 与 子 代 CHD 风 险 存 在 关 联 ，

Kuciene 等［16］的研究发现与不吸烟的母亲相比，吸

烟母亲的子代 CHD 的风险是其 2.2 倍。Malik 等［17］

的研究结果显示，暴露于母亲孕早期主动吸烟的

胎儿患 CHD 的风险显著高于未暴露者，且暴露与

风险呈剂量反应关系。研究发现孕期母亲被动吸

烟与子代 CHD 的发生存在明显的相关性［18-19］，但

也有研究者认为母亲主动吸烟会增加 CHD 的风险

而被动吸烟与其无关［20-21］。关于父亲吸烟与 CHD

关系的研究则较少，一项病例对照研究认为随着

父亲吸烟程度的增加，其后代 CHD 发生的风险也

越大［22］，也有研究尚未得出这一结论［9］。本研究

结果显示，母亲主动吸烟、被动吸烟及父亲吸烟

均与子代 CHD 风险增加相关，这一结论与一项包

含 125 个研究的荟萃分析结果［23］ 一致。此外，敏

感性分析进一步确认了父母吸烟与子代 CHD 风险

之间的显著联系。父母吸烟与子代 CHD 之间的确

切机制仍不清楚，值得进一步研究。既往研究提

出几个原因：一是烟草中的一氧化碳使孕妇血液

中碳氧血红蛋白的浓度升高，血红蛋白携带及运

输氧的能力下降，导致胎儿缺氧；二是烟草中的

尼古丁的血管收缩作用会诱发胎儿缺氧，提高胎

儿血压水平，减少流向胎盘的血流量，进一步影

响主动脉中肌肉细胞和心肌的功能［24］；另外，尼

古丁、一氧化碳和多环芳烃具有人类卵母细胞和

精子的致畸作用或干扰胎儿心脏发育［24-25］。

自 1973 年 Jones 和 Smith 首次报告胎儿酒精谱

系障碍的研究以来［26］，许多研究已经探索了母亲

饮酒与出生结局之间的关联。一篇荟萃分析表明

母亲围孕期饮酒可导致子代 CHD 的发生风险增加，

且两者存在非线性剂量反应关系［27］。Zhu 等［28］ 按

酒精消费的类型和时间以及 CHD 不同亚型对孕产

妇饮酒与 CHD 之间的联系进行了评估，结果显示

对于大部分研究对象来说，与母亲围孕期饮酒关

联的 CHD 发生风险在统计学意义上并不显著，这

可能与摄入酒精含量较低有关。本研究显示父母

饮酒均与子代 CHD 显著相关，与 Savitz 等［29］和 Nie

等［10］ 的研究结果一致。尽管乙醇暴露的致畸作用

已得到充分证明，但父母酒精暴露与子代 CHD 关

联的潜在机制仍不确定。既往研究表明，酒精的

致畸作用可能会诱发遗传变化［30-31］。Serrano 等［32］

证实，母体酒精暴露会影响 Wnt/β-catenin 信号通

路，该通路促进正常基因激活［33］。此外，父亲接

触酒精会影响精子中 DNA 甲基化的变化，这可能

导致酶活性的降低和沉默基因的异常激活，进而

增加子代先天性异常的风险。

本研究进一步探讨了父母围孕期吸烟、饮酒

的交互作用以及这些行为的叠加效应对子代 CHD

风险的影响。本研究未发现母亲围孕期主动吸烟、

被动吸烟及饮酒与父亲吸烟和饮酒在子代 CHD 风

险上存在交互作用。Mateja 等［34］ 发现孕早期母亲

饮酒会增加子代 CHD 的风险，如果母亲在这期间

还存在吸烟行为，那么这个关联性将增加。Nie

等［10］ 的研究表明，父母吸烟与饮酒之间存在明显

的交互作用。除此之外，更重要的是本研究发现

父母围孕期存在的这些风险行为越多，子代发生

CHD 的风险就越高。这一结论强调了父母在围孕

期健康生活行为方式养成的重要性，在未来健康

宣教中应强调减少相关的风险行为，倡导戒烟戒

酒，从而降低子代 CHD 的发生。

本研究存在一些局限性：本研究为病例对照

研究，通过问卷访谈的方式收集父母围孕期的环

境暴露信息，可能存在回忆偏倚；作为一项基于

医院的病例对照研究，不可避免地存在选择偏倚；

没有定量收集父母吸烟及饮酒的频率和强度，无

法探索与 CHD 风险之间的剂量反应效应；另外，

考虑到细化分析 CHD 亚型，样本量可能不足，本

研究只评估相关行为暴露对总 CHD 发生的影响，

没有分析具体 CHD 亚型。考虑到上述局限性，未

来需要前瞻性、大样本队列研究以进一步完善

证据。

本研究旨在探索父母围孕期吸烟、饮酒及其
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交互作用对子代 CHD 的影响，结果表明围孕期母

亲主动吸烟、被动吸烟和饮酒及父亲吸烟和饮酒

均与子代 CHD 风险增加有关。此外，本研究还显

示，父母围孕期吸烟饮酒行为存在越多，子代发

生 CHD 的风险越高。因此，应积极倡导围孕期戒

烟戒酒等健康行为方式，从这些可干预的行为方

式的角度出发，有效降低子代 CHD 的发生。
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