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記得國中時一個小時候的好朋友和自己爭辯著

抽煙的好與壞，那時隱約知道抽煙是不好的，卻無

法指出其壞處在哪。醫學的知識正如各行各業在快

速的增長中，愈來愈多透過科學的研究發現，吸煙

的液態、氣態及懸浮顆粒物，都會直接和間接的影

響到肺甚或全身的健康。 

 

肺由氣管逐步分支為支氣管、小支氣管及肺

泡，血管伴隨著氣管分支並於終末端呼吸小氣管和

肺泡進行氣體交換。肺泡表面積整個攤平如網球場

般其相伴者肺微血管可進行氣體交換，吐氣和吸氣

可由 2.5 公升增加至 6 公升的容量。正常的呼吸道

黏膜有正常的表皮細胞，其上有纖毛細胞就像一個

自動的掃把一樣隨時朝外擺動，以把一些外來物清

出。其上亦有分泌之腺體及杯狀細胞可分泌適量的

黏液來協同保護呼吸道。肺有 60%以上的重量是血

液構成，吸入的氧氣可由肺泡交換，身體代謝的二

氧化碳也可由其呼出，而其本身亦有許多種類的白

血球在其中負責不同的功能，一個健康的肺身體可

用最省功最有效率的方式來呼吸，因此如何保護它

不受外來各式各樣的刺激物影響，戒菸即是最好的

第一歩。 

 

煙草燃燒後產生了尼古丁、煙焦油、砷、鎘、

鉛、鎳、一氧化碳、氧化氮等等數百種的致癌物及

數千種的刺激物。當煙吸入時，身體的細胞激素(IL-8)

會上升，吸引著嗜中性白血球聚集，被活化的白血

球可引發黏液之產生和分泌。其產生的丙烯醛和不

飽和乙醛濃度增高會讓 MUC5AC 基因分泌相關之

蛋白黏液，一些氧化物、臭氧、過氧化氫亦會造成

痰多，這些物質有的局部刺激造成肺的呼吸道上皮

變性，其黏膜下腺體組織增生及杯狀細胞增多，所

以有些患者會分泌大量之黏液。而纖毛逐漸變少亦

影響痰之排出，目前醫學上發現過多的痰液和慢性

阻塞性肺病變急性發作的次數是有相關的，黏液塞

於呼吸道或改變其表面張力會促使小氣道容易動態

性的窄縮，另外煙中所含的一氧化碳會和血中攜帶

氧氣的血紅素結合而減少和氧氣結合，易增加患者

喘之情形，而終末端的氣管上皮更有可能會異生而

轉為癌化。 

 

抽煙造成連續三個月咳嗽有痰並超過二年，排

除其它疾病，臨床上可診斷為慢性氣管炎，而呼吸

道的終末端用來呼吸交換氣體的小支氣管受到破

壞，產生永久性的擴張及肺泡壁的破壞，呈現不均

勻的肺泡擴大則稱為肺氣腫，二者在近年來即定義

為慢性阻塞性肺病變。當肺的結構受到長期吞雲吐

霧的煙所影響，其氣道黏膜變厚痰液增多氣道變

小，而終末端的肺泡受到破壞失去了原有的彈性，

患者呼吸所需的功也就上升了，因此吸煙就如同慢

性中毒般逐漸地破壞了肺部及血中吸收後而影響到

全身。 

 

醫學上對於為何吸煙有的發展成慢性氣管炎，

有的則是肺氣腫或其它小氣道的發炎，亦或許多人

無症狀，目前尚未完全了解其機轉。大規模的研究

發現，現在抽煙的人產生慢性氣管炎機會及肺氣腫

比沒有抽煙的人增加約 3 到 5 倍，抽煙的量和年份

對產生慢性氣管炎和肺氣腫有正相關，以前抽的人

機會略低，愈晚抽的及戒菸愈久的機會亦相對較低。 

 

肺功能是其中一種透過吹氣的方式來評估慢性

阻塞性肺病變嚴重度的方式，一般人在二十五歲時

肺功能可達最佳狀態，之後逐年下降，但抽煙的患

者其下降速度倍增，因此一般人至七八十歲時尚不

至於喘，但吸煙的患者於五六十歲時便可見喘之情

形，肺氣腫於 X 光可見過度充氣血量變少和大肺

泡，而肺紋路增加看起來髒髒的則像慢性氣管炎，

抽煙者支氣管鏡檢查常可見氣道的黏膜有黑色碳化

物的沈著。戒菸是一件不容易的事，目前國內針對

戒煙在藥物的使用有許多的補助，尤其在了解煙真

是百害而無一利，聰明如你，下定決心遠離它吧！ 
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