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一次中等强度冷空气对人群高血压疾病影响的
实验研究
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摘要：通过中等强度冷空气对人群高血压疾病影响的实验研究，探讨冷空气对高血压疾病影响的机理。选取甘肃省张掖

市为实验地点，于现场研究前，经健康筛查及血液学检查和实验过程严格的质量控制，最后确定30例心脑血管疾病患者

为病例组，30例健康人为对照组。在2013年4月27—28日冷空气发生的过程中进行了科学实验，分别于冷空气暴露前、

过境时和过境后对60名研究对象进行了血压、去甲肾上腺素（NE）、肾上腺素（E）和血管紧张素Ⅱ（ANGⅡ）检测，

分析了其在冷空气过境前、中、后的变化。结果表明，冷空气暴露过程可导致人群NE、E和ANGⅡ的代谢和分泌显著增

加，引起无论是心血管病人还是健康人血压升高，并且在冷空气影响结束后还不能立刻恢复。通过这些生化指标分析得

知，冷空气过程导致心脑血管病人和健康人血压的升高途径主要是交感神经系统（SNS）的激活，ANGⅡ浓度水平的升

高，进而促进NE的释放增加，激活血管紧张素系统（RAS）。通过这些系统的综合作用，共同导致血压的升高；初步探

讨了冷空气活动导致人群血压升高的可能机理。
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Abstract: The mechanism underlying the effects of cold air on hypertensive disorders was investigated in an experimental study 
examining blood pressure and biochemical indicators. Zhangye, a city in Gansu Province, China, was selected as the experimental 
site. Health screening and blood tests were conducted. 30 cardiovascular disease patients and 30 healthy subjects were recruited. The 
experiment was performed during a cold event during April 26–29, 2013. Blood pressure, norepinephrine (NE), epinephrine(E) and 
angiotensin II (ANG–II) levels of the 60 subjects were evaluated 24 h before cold air activity, during cold air activity , and 24 h after cold 
air activity. The change before, during, and after the cold air activity was analyzed. Cold air exposure can cause a significant increase of 
metabolism and secretion of norepinephrine (NE), epinephrine (E) and angiotensin II(ANG-II) in subjects, Furthermore, the mean value 
of NE, E, ANG II and the systolic blood pressure still maintained at a high level one hour after the end of the cold air exposure. The 
impact of cold air exposure on the change of blood pressure was shown in both cardiovascular patients and healthy people, and the effect 
on the cardiovascular patients lasted longer. Cold air exposure increases blood pressure in cardiovascular disease patients and healthy 
subjects via the sympathetic nervous system (SNS) that is activated first and which augments ANG-II levels accelerating the release 
of the norepinephrine and stimulates the renin-angiotensin system (RAS). The combined effect of these factors leads to a rise in blood 
pressure. This paper discusses preliminarily the possible mechanism for increasing human blood pressure led by cold air. 
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0	 引言
随着近些年来世界范围内对冷空气引发心脑血

管疾病的关注和研究，冷空气已被公认为是造成心脑

血管疾病发病率和死亡率增加的重要危险气象因素之
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一[1-11]。世界卫生组织（World Health Organization，
WHO）的一份研究报告表明，较冷的中国北方高血

压疾病及相关心脑血管疾病发病率明显高于较暖和

的南方[12]。急性冷刺激能够引起人体血压的收缩压升

高20mmHg以上[13-14]，而短暂的低温刺激也能引起人

类和动物血压的迅速增加[15-19]。许多流行病学研究结

果提示在寒冷季节里低温可能会最终造成高血压疾

病[20]，并导致中风及心梗等高血压相关心脑血管疾病

的发生[21-23]。实验模拟冷空气对大鼠的冷刺激，均可

以导致大鼠血脂四项（甘油三脂、血清总胆固醇、高

密度脂蛋白胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇）及血粘度

升高[24-25]。Lou等[26]模拟不同强度等级的冷空气对高血

压和健康大鼠的影响，表明随着冷空气强度的增加，

不论是对健康还是对患高血压的大鼠，对血压的影响

随着冷空气的强度增加而更加明显。在此基础上，

文献[27-28]通过动物实验对其影响机制进行了初步研

究，那么在冷空气发生发展的过程中是否对人群的

影响也是具有类似的机制呢？本文以2013年4月发生

在甘肃省张掖市的一次中等强度冷空气为实验实例进

行了研究，甘肃省张掖市地处中国北方，气候类型复

杂，天气多变，温差较大。它是中国西北方冷空气东

移南下的必经要道，每年影响我国约95％的强冷空气

会从甘肃省经过。恶劣的天气条件会对当地居民生活

和身体健康造成很大影响，尤其是对心脑血管疾病患

者带来更大的威胁。在本次中等强度冷空气对人群心

脑血管影响实验过程中，分别检测了冷空气过境前、

过境期间和过境后心脑血管疾病病人和健康人血压和

去甲肾上腺素（NE）、肾上腺素（E）和血管紧张素

Ⅱ（ANGⅡ）等指标水平，分析其在冷空气过境前、

过境期间和过境后的变化，探讨冷空气活动对人群高

血压疾病的影响机理。

1	 材料与方法

1.1	 研究地点
选择没有化学工业污染，空气质量符合环境空气

质量一、二级标准，空气洁净度优良，天气多变，温

差较大的西部和西北部冷空气南下必经之处的甘肃省

张掖市作为研究地点。

1.2	 研究对象                                                                    
采用随机整群抽样的方法，选取张掖市人民医院

为监测点，查阅距监测点半径1000m范围内、年龄在

40～70岁的居民健康档案，经健康筛查及血液学检查

无器质性疾病却具有血压高症状的心脑血管病人，于

现场实验前，选择无烟酒嗜好，近3天未服用心脑血

管疾病药物的患者70例，按相同入选条件选择健康人

70例作为对照。2013年4月26—29日，工作人员对纳

入实验的人群进行问卷调查，问卷内容包括近4天的

身体状况、饮食、服用药物和活动范围等情况，尽量

排除混杂因素，保持病例组和对照组相同的暴露史。

同时按实验方案要求进行各种检验。实验过程中放弃

依从性差（未按时采血、测量血压）及不符合条件

（服用了各种药物、精神受到刺激及患流行性感冒等

疾病）者，最终数据来自全程严格执行实验条件的心

脑血管疾病病人30例（男女各15例）作为病例组，入

选的患者主要包括： 6例脑血栓、2例脑溢血、12例
冠心病和10例高血压疾病的志愿患者，平均年龄为59
岁。按相同入选条件选择健康人30例（男女各15例）

作为对照组，平均年龄为55岁。病例组和对照组的性

别和年龄构成差异无统计学意义（均P>0.05）。

1.3	 实验资料采集
1）测定指标：血压（BP）、E、NE和ANGⅡ等

指标。

2）样品采集：于冷空气过境前24h（4月26日上午）、

过境时[气温降至最低（4月28日05:00—07:00）]和过境后

24h（4月29日上午）分别采集空腹肘静脉血各5ml，
样品均收集至无抗凝剂真空采血管内，于3000r/min离
心后，血清于－80℃冻存。

3）测定方法：各类生化指标采用酶联免疫吸附

（ELISA)双抗体夹心法检测，即用纯化的样本抗体

包被微孔板，制成固相抗体，再加入待测样本及酶

标试剂，形成抗体-抗原-酶标抗体复合物，经过洗涤

加入显色剂，然后在450nm波长下测定吸光度，计

算待测样本浓度。ELISA试剂盒由美国R&D公司生

产，西安科昊生物工程有限公司分装。酶标仪由奥

地利TECAN公司生产，检测由兰州大学医学实验中

心完成。

4）环境气象资料：本次人群实验研究在甘肃

省张掖市2013年4月26—29日的一次冷空气活动时进

行。冷空气过程资料，包括气温、气压、相对湿度

等逐时监测数据由兰州中心气象台提供。逐日空气

质量资料由张掖市环保局提供。冷空气类型按中央

气象台2006年制定的中国冷空气等级国家标准GB/
T20484—2006确定[29]。

1.4	 质量控制
人群现场实验点选择在空气质量优且没有其他

因素影响的地点。实验前首先对参加实验的医生、护

士、课题组研究生及相关人员进行培训，使每个参加

实验的工作人员均熟悉患者及健康人的纳入标准、掌

握生物样品采集要求和规范及其他注意事项，并与检
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测医院联系确保检测的及时准确。检测的试剂均达到

生化指标检测级别和标准。及时建立Excel数据库，对

数据进行严格的复查和审核。

1.5	 统计学方法
利用SPSS19.0软件建立数据库并对所有指标数据

进行统计分析和处理，计量数据均以平均值±标准差

（ ±s）表示，计算方差齐性后利用单因素方差分析

对三组间各指标结果进行差异检验分析，两组间比较

采用独立样本t检验。

2	 结果分析

2.1	 环境气象要素变化分析
由表1和图1可见，张掖市2013年4月26日最低气

温为16.2℃，28日为8.8℃，48h最低气温下降7.4℃，

根据GB/T20484—2006[29]，本次冷空气符合中等强度冷

空气标准，属于一次中等强度冷空气过程。另外，最

低相对湿度为6%，出现在冷空气过境前26日06时，

最大相对湿度为43%，出现在冷空气过境时28日06时
（表略）。最低气压为998.3hPa，出现在冷空气过境

前27日03时，最高气压为1009.9hPa，出现在冷空气

过境后28日08时（表略）。4月26—29日张掖空气中

SO2、NO2日平均浓度分别小于6和10μg/m3，可吸入颗

粒物为40～60μg/m3（表略）。空气质量优良，对人体

健康的影响可以忽略不计。

表1  2013年4月张掖市冷空气过程的基本气象数据（单位：℃）
温度 26日 27日 28日 29日

Tmax24 26.1 19.4 16.4 26.5
Tmin24 16.2 14.9 8.8 10.4
ΔTmin48 7.4 4.5

注：Tmax24为日最高气温，Tmin24为日最低气温，ΔTmin48为48h内最低温之差。
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图1  2013年4月26—29日张掖市温度变化

2.2	 NE 检测结果分析
图2是冷空气活动中病例组和对照组NE平均水

平变化，病例组和对照组在冷空气过境前、中、后

三个时段的NE水平呈增加趋势，其中病例组为持续

增加，在冷空气暴露时为306.86ng/L，与暴露前比增

加了148.13ng/L,并且在冷空气影响结束后仍维持在较

高水平，为363.39ng/L，与暴露前比增加了204.66ng/
L，过境后与过境前、过境中相比，均有明显差异

（P<0.05）。对照组在冷空气过境后NE平均水平略有

下降，但与过境前相比有明显差异（P<0.05）。
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图2  冷空气活动过程中病例组和对照组NE平均水平变化趋势
（*与过境前比较，P<0.05；#与过境时比较，P<0.05）

2.3	 E 检测结果分析
图3所示，冷空气活动前、中、后病例组和对照

组E均呈现正增长趋势，但增长的幅度很小，无明显

差异（P>0.05）。以病例组为例，在冷空气暴露时为

78.65ng/L，与暴露前比增加了1.34ng/L,而且在冷空气

影响结束后仍维持在较高水平，为81.3ng/L，与暴露

前比增加了3.99ng/L。冷空气过境后，对照组E水平较

过境时出现小幅度降低，但高于过境前水平。
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图3  冷空气活动过程中病例组和对照组E平均水平变化

2.4 ANGⅡ检测结果分析 
图4是冷空气活动过程中病例组和对照组ANGⅡ

平均水平变化趋势。在冷空气过境前、中、后三个时

段，无论是病例组还是对照组ANGⅡ的平均水平均呈
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正增长趋势，其中与过境前比较，病例组和对照组过

境时分别升高了39.1和46.7ng/L，存在着显著性差异

（P<0.001）；过境后病例组、对照组的ANGⅡ的平

均水平均有所下降，但均大于过境前的水平，分别升

高26.1和34.7ng/L，并存在显著性差异（P<0.005）。
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图4  冷空气活动过程中病例组和对照组ANGⅡ的水平变化

（***与过境前比较，P<0.001；**与过境前比较，P<0.01；
*与过境前比较，P<0.05）

2.5	 血压的检测结果分析

表2和图5是在冷空气活动过程中各个时期检测

的病例组和对照组血压收缩压和舒张压的平均值变

化。在冷空气过境前、中、后三个时段，病例组和

对照组的血压舒张压和收缩压平均值变化趋势均呈

正增长，以病例组为例，收缩压平均值在冷空气暴

露时为136.3mmHg，与暴露前比增加了11.6mmHg，

在冷空气过境时达到最大。在冷空气影响结束后收

缩压平均值仍在较高水平上维持，为131.7mmHg，

与暴露前比增加了7.1mmHg，过境后出现回落，但

仍比过境前高。病例组在冷空气影响时，与过境前

比具有显著性差异（P<0.05），而对照组无显著性

差异（P>0.05）。在冷空气活动同一时期的血压，

病例组和对照组对应比较，统计均存在显著性差异

（P<0.05）。由此可见，冷空气可引起无论是心血管

病人还是健康人血压升高，对心血管病人的影响更显

著，并且在冷空气影响结束后还不能立刻恢复。

表2 冷空气活动过程中血压收缩压测定结果分析	
（ ±s，单位：mmHg）
       病例组       对照组（健康人）

年龄 40～50 50～60 60～70 40～50 50～60 60～70

过境前 121±3 124±5 129±4 115±5 118±4 129±5
过境中 132±5* 137±6* 140±7* 121±4 127±6 137±7
过境后 127±4 133±4 135±6 118±3 124±4 131±5

注：*与过境前比较，P<0.05。
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图5  冷空气活动过程中血压舒张压水平变化趋势

（*与过境前比较，P<0.05）

3	 讨论与总结

3.1	 讨论
为了研究本次中等强度冷空气过程对血压影响的

机制，我们检测了病例组和健康对照组血中的NE、E
和ANGⅡ等血浆浓度水平。综上结果分析发现ANGⅡ

血浆浓度无论在病例组还是对照组都呈升高的趋势，

而且在过境时其浓度最高，与血压的变化趋势相同。

在病例组和健康对照组血浆中NE浓度的变化也出现了

同样的趋势，只是病例组其浓度在过境时和过境后中

呈持续升高，过境后血压虽有下降，但仍处于较高水

平，而健康对照组这种状态仅出现在过境时，过境后

无论是NE浓度还是血压很快恢复，预示该冷空气过程

对病例组血压的影响时间将长于健康对照组。

N E血浆浓度的升高说明机体交感神经系统

（SNS）正被激活，而ANGⅡ血浆浓度的升高表明机

体内血管紧张素系统（RAS）也被激活，这两个系统

的激活必然导致血压的升高。NE和ANGⅡ都是收缩

血管物质，具有很强收缩血管功能。NE与肾上腺素能

α受体结合，使得全身血管广泛收缩。ANGⅡ可作用

于血管平滑肌，引起全身微动脉收缩。在这两个物质

的作用下，全身血管收缩，从而导致血压的升高。许

多研究已经充分证明了冷刺激中血压的变化机制是由

于兴奋了SNS和RAS从而导致血压的升高[30,31]。尽管

与这些研究中所运用的冷刺激不同，此次冷空气过程

中气温是逐渐下降的，但对于机体也是一种冷刺激过

程，并同样导致了血浆NE和ANGⅡ浓度的升高。由

此我们不难得出结论，冷空气导致机体血压的升高也

是通过兴奋SNS和RAS来进行的。 循环血中NE的来源

除了肾上腺髓质外，也有一部分来源于肾上腺能神经

末梢的释放，而ANGⅡ也能通过这条途径[32]增加NE
的释放，则我们在该冷空气过程中发现的NE增加主要

是由ANGⅡ的增加所引起的。如上所述，本次冷空气
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过程导致心脑血管病人和健康人血压的升高途径主要

是激活RAS系统，使得ANGⅡ浓度水平升高，进而促

进NE释放的增加，也因此兴奋SNS。通过这些系统的

综合作用，共同导致血压的升高。

3.2 结论
通过以上实验和分析可得出以下结论：（1）冷

空气活动对心脑血管疾病影响最大、最敏感指标是NE
和ANGⅡ；（2）冷空气过程导致心脑血管病人和健

康人血压升高的途径主要是激活SNS，ANGⅡ浓度水

平的升高，进而促进NE释放的增加，激活RAS。通过

这些系统的综合作用，共同导致血压的升高；（3）
冷空气过程对心脑血管病人血压变化的影响比健康人

显著，而且冷空气对心脑血管病人影响的时间长于健

康人。 
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