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　 　 [摘　 要] 　 目的　 探讨季风气候地区空气污染物短期暴露与急性心力衰竭患者就诊的相关性分析。
方法　 连续纳入 2018 年 1 月—2022 年 12 月北京安贞医院就诊的急性心力衰竭患者信息以及同期的空气污

染物和气象等数据, 包括一氧化碳 (CO)、 二氧化氮 (NO2 )、 臭氧 (O3 )、 二氧化硫 (SO2 )、 细颗粒物

(PM2. 5) 和可吸入颗粒物 (PM10)、 日平均温度和相对湿度。 运用广义线性回归模型分析不同空气污染物

与急性心力衰竭患者就诊量的关联。 结果　 CO、 NO2 和 SO2 与急性心力衰竭急诊就诊风险呈正相关。 以

SO2 为例, 浓度每升高 10
 

μg / m3, 单日滞后效应 (Lag
 

0) 的 RR 值为 1. 085 (95%CI: 1. 026 ~ 1. 147); 多

日累积效应 (Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 的 RR 值依次为 1. 104、 1. 133、 1. 163 和 1. 192, 且差异均有统计学意义

(P<0. 05), 呈现随累积天数增加而上升的趋势。 以 SO2 为例, 其单日滞后 ( Lag
 

0) 与多日累积效应

(Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 在男性中均显著, RR 值由 1. 127 上升至 1. 263, 呈现累积增强趋势。 ≥65 岁老年人群

对 NO2、 SO2 等污染物更为敏感, 多数滞后时段 (Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 均显示风险升高。 结论　 气态污染物

CO、 NO2、 SO2 的短期暴露与心力衰竭患者的急诊就诊量显著相关, 其中男性、 ≥65 岁患者和复诊急性心

力衰竭患者对其更加易感。
　 　 [关键词] 　 急性心力衰竭; 空气污染物; 一氧化碳; 二氧化氮; 臭氧; 二氧化硫; 细颗粒物; 可

吸入颗粒物
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　 　 [Abstract] 　 Objective　 To

 

explore
 

the
 

correlation
 

analysis
 

between
 

short-term
 

exposure
 

of
 

air
 

pollutants
 

and
 

patients
 

with
 

a-
cute

 

heart
 

failure
 

in
 

monsoon
 

climate
 

area.
 

Methods　 The
 

information
 

of
 

patients
 

with
 

acute
 

heart
 

failure
 

in
 

anzhen
 

hospital
 

from
 

Janu-
ary

 

2018
 

to
 

December
 

2022,
 

and
 

the
 

data
 

of
 

air
 

pollutants
 

and
 

meteorology
 

in
 

the
 

same
 

period
 

were
 

continuously
 

included,
 

including
 

carbon
 

monoxide
 

(CO),
 

nitrogen
 

dioxide
 

(NO2 ),
 

ozone
 

(O3 ),
 

sulfur
 

dioxide
 

(SO2 ),
 

fine
 

particles
 

(PM2. 5 )
 

and
 

inhalable
 

particles
 

(PM10 ),
 

daily
 

average
 

temperature
 

and
 

relative
 

humidity.
 

The
 

generalized
 

linear
 

regression
 

model
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

relationship
 

between
 

different
 

air
 

pollutants
 

and
 

patients
 

with
 

acute
 

heart
 

failure.
 

Results　 In
 

this
 

study, CO、 NO2
 and

 

SO2
 were

 

found
 

to
 

be
 

posi-
tively

 

associated
 

with
 

the
 

risk
 

of
 

acute
 

heart
 

failure
 

(AHF)
 

emergency
 

visits.
 

In
 

the
 

case
 

of
 

SO2 ,
 

a
 

significant
 

association
 

was
 

observed
 

between
 

each
 

10
 

μg / m3
 

increase
 

in
 

concentration
 

and
 

a
 

single-day
 

lag
 

effect
 

( Lag
 

0),
 

with
 

a
 

RR
 

of
 

1. 085
 

( 95%
 

CI:
 

1. 026
 

to
 

1. 147). The
 

RR
 

values
 

of
 

multi-day
 

cumulative
 

effect
 

(Lag
 

01
 

to
 

Lag
 

04)
 

were
 

1. 104,
 

1. 133,
 

1. 163
 

and
 

1. 192,
 

all
 

of
 

which
 

were
 

statistically
 

significant
 

and
 

which
 

exhibited
 

an
 

upward
 

trend
 

with
 

the
 

cumulative
 

days
 

increase.
 

Statistically
 

significant
 

multi-day
 

cumu-
lative

 

effects
 

(Lag
 

01
 

to
 

Lag
 

04)
 

were
 

also
 

identified (P<0. 05),
 

and
 

RR
 

values
 

were
 

1. 104,
 

1. 133,
 

1. 163
 

and
 

1. 192
 

in
 

turn,
 

indi-
cating

 

a
 

rising
 

trend
 

with
 

longer
 

cumulative
 

exposure
 

days.
 

In
 

gender-stratified
 

analyses,
 

significant
 

associations
 

were
 

found
 

in
 

males
 

for
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both
 

the
 

single-day
 

Lag
  

(Lag
 

0)
 

and
 

multi-day
 

cumulative
 

effects
 

(Lag
 

01
 

to
 

Lag
 

04)
 

of
 

SO2 ,
 

where
 

the
 

RR
 

increased
 

from
 

1. 127
 

to
 

1. 263,
 

demonstrating
 

a
 

cumulative
 

exposure-response
 

pattern.
 

In
 

age-stratified
 

analyses,
 

individuals
 

aged
 

65
 

years
 

and
 

older
 

were
 

more
 

susceptible
 

to
 

pollutants
 

such
 

as
 

NO2
 and

 

SO2 ,
 

with
 

most
 

Lag
  

periods
 

( Lag
 

01
 

to
 

ag04)
 

showing
 

significantly
 

elevated
 

risks.
 

Conclusion　 Short-term
 

exposure
 

of
 

gaseous
 

pollutants
 

CO,
 

NO2
 and

 

SO2
 is

 

significantly
 

related
 

to
 

the
 

number
 

of
 

emergency
 

visits
 

of
 

patients
 

with
 

heart
 

failure,
 

among
 

which
 

males,
 

patients
 

≥65
 

and
 

patients
 

with
 

recurrent
 

acute
 

heart
 

failure
 

are
 

more
 

susceptible.
　 　 [Key

 

words] 　 Acute
 

heart
 

failure; Air
 

pollutant; CO; NO2 ; O3 ; SO2 ; PM2. 5 ; PM10

　 　 急性心力衰竭严重威胁我国居民健康, 其高

发病率、 致死率及再入院率给社会造成沉重负

担[1] 。 近年研究发现, 空气污染对心血管健康的危

害日益明确, 已被视为一个关键的可干预的危险

因素[2-3] 。 空气污染物成分复杂, 其健康效应既可

协同也可独立[3-4] 。 流行病学研究表明, 短期暴露

与呼吸、 心血管等多系统疾病风险显著相关[5-6] 。
因此, 为探讨空气污染物中各个成分与急性心力

衰竭患者就诊之间的关联, 本研究运用广义线性

回归模型时间序列研究, 分析空气污染物短期暴

露与心力衰竭患者就诊之间的关系。
1　 对象与方法

1. 1　 研究对象

选择 2018 年 1 月—2022 年 12 月首都医科大学

附属北京安贞医院门诊和急诊登记系统上的 30
 

687
例急性心力衰竭患者的相关数据进行研究, 内容

包括性别、 年龄、 就诊时间、 初诊或者复诊等信

息。 在所有就诊病例中, 门诊就诊 7
 

038 例, 急诊

就诊 23
 

649 例。 本研究进一步按患者的性别、 年

龄 ( <65 岁、 ≥65 岁) 及就诊类型 (初诊、 复诊)
进行分层分析。

同期采集北京市的一氧化碳 (CO)、 二氧化氮

(NO2)、 臭氧 (O3)、 二氧化硫 ( SO2 )、 细颗粒物

(Particulate
 

matter
 

2. 5,
 

PM2. 5 ) 和可吸入颗粒物

(Inhalable
 

particulate
 

matter
 

10,
 

PM10 ) 等大气污染

物的日均浓度及日均温度、 日均相对湿度等气象

因素监测数据, 所有数据均来源于中华人民共和

国生态环境部的大气污染国控监测站 ( https: / /
air. cnemc. cn: 18007 / )。
1. 2　 方法

心力衰竭患者就诊数、 CO、 SO2、 NO2、 O3、
PM2. 5 和 PM10 等大气污染物日均浓度以及日均温度、
相对湿度等气象因素数据采用均数、 标准差、 最小

值、 最大值及各分位数进行统计学描述。
本研究运用时间序列的分析框架, 以便在人

群层面控制不随时间变化的混杂因素。 运用 Quasi-
Poisson 分布的广义线性回归模型分析大气污染物

短期暴露与急性心力衰竭之间的关系。 控制的混

杂因素包括相对湿度、 温度、 星期几效应 ( Day
 

of
 

the
 

week, Dow)、 长期的时间趋势。 其中温度、 相

对湿度以及长期时间趋势采用自然样条函数进行

拟合。 进一步根据最小赤池信息准则 ( Akaike
 

in-

formation
 

criterion, AIC) 原则, 同时由于模型是

Quasi-Poisson 分布, 因此根据 Quasi-AIC ( Q-AIC)
最小的原则选择合适的自由度 (df), 以及相对湿

度和温度的滞后天数。 最终, 模型中选择累计滞

后 6 天 (Lag
 

06) 的温度和累积滞后 3 天的相对湿

度纳入模型, df = 1。 长期时间 (年) 趋势的自由

度 df= 8。
由于污染物的影响可能存在滞后效应, 本研

究构建了 0 ~ 4 天的单日滞后模型 (Lag
 

0
 

~
 

Lag
 

4,
Lag

 

0 代表当天的大气污染物浓度, Lag
 

4 代表 4
 

d
前的大气污染物浓度) 和多日滞后模型 (Lag

 

01 ~
 

Lag
 

04, Lag
 

01 代表当天和前 1 天大气污染物浓度

的移动均值, Lag
 

04 代表当天和前 4 天大气污染物

浓度的移动均值) 进行分析。 本研究还进行了效

应修饰因子的探讨, 按性别 (男性、 女性)、 年龄

( < 65 岁、 ≥ 65 岁) 以及出诊和复诊进行分层

分析。
1. 3　 统计学方法

所有统计模型均在 R 软件 (版本 4. 1. 1) 中进

行。 统计检验是双侧的, 检验水准 α = 0. 05。 使用

的 R 软件中的 splines、 ggplot2 等程序包, 研究的

结果表示为污染物每增加 10
 

�g / m3 (如 NO2 为每

增加 1
 

μg / m3 ) 时急性心力衰竭的就诊相对风险

(Relative
 

risk, RR), 通过 95%CI 进行统计学显著

性检验。
2　 结果

2. 1　 急性心力衰竭患者每日门 / 急诊就诊人数、 空

气污染物和气象因素等基本情况

从就诊量整体分布来看, 急性心力衰竭患者

的就诊情况在不同场景和人群中呈现出明显差异。
门诊和急诊单日患者就诊量波动幅度较大, 并且

急诊的就诊压力显著高于门诊。 分层分析发现:
在性别分布上, 男性患者门 / 急诊的日均就诊量均

高于女性; 从年龄分层来看, 老年患者的门 / 急诊

的就诊需求明显高于年轻患者, 老年患者始终是

急性心力衰竭就诊的主要人群; 在就诊类型上,
复诊患者门 / 急诊的日均就诊量均高于初诊患者,
多数患者需通过多次就诊进行病情管理。 环境因

素方面, 研究期间北京市的气候特征表现为明显

的波动性, 日均温度和湿度呈现出显著的季节性

变化, 见表 1。
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表 1　 北京安贞医院 2018—2022 年急性心力衰竭患者日就诊量和环境因素统计特征

Tab. 1　 Descriptive
 

statistics
 

of
 

daily
 

emergency
 

visits
 

for
 

acute
 

heart
 

failure
 

and
 

environmental
 

factors,
 

Beijing
 

Anzhen
 

Hospital,
 

from
 

2018
 

to
 

2022

变量 均值 标准差 最小值
百分位数(%)

1 25 50 75 99
最大值

门诊(例) 3. 85 2. 96 0. 00 0. 00 2. 00 3. 00 5. 00 13. 00 21. 00

　 男性 2. 15 1. 88 0. 00 0. 00 1. 00 2. 00 3. 00 8. 00 13. 00

　 女性 1. 70 1. 70 0. 00 0. 00 0. 00 1. 00 3. 00 7. 00 12. 00

　 年轻人( <65 岁) 1. 01 1. 14 0. 00 0. 00 0. 00 1. 00 2. 00 5. 00 6. 00

　 老年人(≥65 岁) 2. 84 2. 38 0. 00 0. 00 1. 00 2. 00 4. 00 10. 00 15. 00

　 初诊 0. 46 0. 99 0. 00 0. 00 0. 00 0. 00 1. 00 5. 00 12. 00

　 复诊 3. 39 2. 80 0. 00 0. 00 1. 00 3. 00 5. 00 12. 00 18. 00

急诊(例) 12. 89 5. 49 1. 00 3. 00 9. 00 12. 00 16. 00 27. 75 34. 00

　 男性 7. 52 3. 59 0. 00 1. 00 5. 00 7. 00 10. 00 17. 00 23. 00

　 女性 5. 37 2. 96 0. 00 0. 00 3. 00 5. 00 7. 00 14. 00 17. 00

　 年轻人( <65 岁) 3. 72 2. 24 0. 00 0. 00 2. 00 3. 00 5. 00 10. 00 15. 00

　 老年人(≥65 岁) 9. 18 4. 29 1. 00 2. 00 6. 00 9. 00 12. 00 21. 00 28. 00

　 初诊 0. 75 1. 17 0. 00 0. 00 0. 00 0. 00 1. 00 5. 00 10. 00

　 复诊 12. 15 5. 52 0. 00 2. 00 8. 00 12. 00 16. 00 27. 00 32. 00

相对湿度(%) 54. 54 15. 53 21. 70 25. 27 42. 12 54. 37 67. 93 84. 94 90. 23

温度(℃ ) 13. 58 10. 90 -9. 31 -5. 98 3. 84 14. 21 24. 17 29. 98 31. 68

2. 2　 大气污染物与急性心力衰竭患者发病之间的关系

2. 2. 1　 6 种污染物与门 / 急诊就诊量的风险关联分

析　 在门诊患者中, 单日和多日滞后模型分析结

果显示, 6 种污染物与心力衰竭门诊就诊量的关联

均无统计学意义 (P>0. 05), 见图 1。

图 1　 6 种污染物与门诊患者的风险关联

Fig. 1　 Association
 

between
 

exposure
 

to
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

visits

—072—
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　 　 在急诊患者中, 单日滞后模型分析发现, 部

分污染物与急性心力衰竭患者急诊就诊风险呈正

相关 (P < 0. 05)。 其中, NO2 每升高 10
 

μg / m3,
Lag

 

0 和 Lag
 

1 窗口关联显著 (P<0. 05), SO2 每升

高 10
 

μg / m3, 仅 Lag
 

0 窗口关联显著 (P<0. 05),
见表 2、 图 2; O3、 PM10 及 PM2. 5 与急诊就诊量的

关联均无统计学意义 (P>0. 05), 见图 2。 多日滞

后模型分析结果显示, 部分污染物在特定滞后窗

口下与急性心力衰竭急诊就诊风险呈正相关 (P<
0. 05), 见表 2、 图 2。 具体而言, CO 浓度每升高

1
 

mg / m3, Lag
 

01 窗口急性心力衰竭急诊就诊风险

显著增加 ( P < 0. 05); NO2 多日累积暴露效应

(Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 表现出一致性关联, NO2 浓度每

增加 10
 

μg / m3, 多日累积效应 ( Lag
 

01 ~ Lag
 

04)
与急性心力衰竭急诊就诊量均呈显著关联 (P <
0. 05); SO2 每升 高 10

 

μg / m3, 多 日 累 积 效 应

(Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 与急性心力衰竭急诊就诊量均呈

显著关联 (P<0. 05), RR 随滞后天数增加呈上升

趋势, 见表 2、 图 2。 其余污染物 ( O3、 PM10、
PM2. 5) 在当前分析中未观察到与急性心力衰竭急

诊就诊量的显著关联 (P>0. 05), 见图 2。

表 2　 CO、 NO2 和 SO2 与急诊患者的风险关联

Tab. 2　 Associations
 

of
 

exposure
 

to
 

CO,
 

NO2 ,
 

and
 

SO2
 

with
 

the
 

risk
 

of
 

emergency
 

department
 

visits

暴露情况 RR 95%CI P 值

NO2 _Lag
 

0 1. 015 1. 004~ 1. 026 0. 006

NO2 _Lag
 

1 1. 015 1. 004~ 1. 026 0. 008

SO2 _Lag
 

0 1. 085 1. 026~ 1. 147 0. 004

CO_Lag
 

01 1. 052 1. 001~ 1. 106 0. 046

NO2 _Lag
 

01 1. 021 1. 008~ 1. 034 0. 001

NO2 _Lag
 

02 1. 020 1. 005~ 1. 035 0. 010

NO2 _Lag
 

03 1. 019 1. 001~ 1. 036 0. 038

NO2 _Lag
 

04 1. 021 1. 001~ 1. 041 0. 036

SO2 _Lag
 

01 1. 104 1. 028~ 1. 186 0. 007

SO2 _Lag
 

02 1. 133 1. 042~ 1. 233 0. 004

SO2 _Lag
 

03 1. 163 1. 056~ 1. 282 0. 002

SO2 _Lag
 

04 1. 192 1. 069~ 1. 330 0. 002

注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。

图 2　 6 种污染物与急诊患者的风险关联

Fig. 2　 Association
 

between
 

exposure
 

to
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

emergency
 

department
 

visits

2. 2. 2　 性别分层下分析 6 种污染物与门 / 急诊患者

的风险关联 　 单日滞后模型分析结果显示, 仅个

别污染物在不同性别群体中表现出与心力衰竭门

诊就诊量的关联有统计学意义 (P<0. 05), 其余污

染物的关联均无统计学意义 (P>0. 05)。 以 PM10

为例, 其与女性心力衰竭门诊就诊无关联 (P >
0. 05), 但在男性群体中, Lag

 

3 的暴露窗口显示

出显著关联 (P< 0. 05), 见表 3、 图 3; SO2 的性

别差异同样明显, 仅在男性群体的 Lag
 

1 窗口中关

联显著 (P<0. 05), 见表 3、 图 3。 而与门诊不同
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的, 6 种污染物与急诊患者风险关联分析发现, 男

女群体对污染物的敏感性差异显著, 男性普遍更

易感。 以 NO2 为例, 其在男性的 Lag
 

0 和 Lag
 

1 窗

口均关联显著, PM2. 5 和 SO2 仅在男性 Lag
 

0 窗口

关联显著 (P<0. 05), 见表 3、 图 4; 而 O3 与男女

急性心力衰竭急诊就诊量均无关联 (P>0. 05), 见

图 4。
多日滞后模型分析结果显示, 6 种污染物与

心力衰竭门诊就诊量的关联均无统计学意义

(P>0. 05) , 见图 3。 进一步分析了性别因素对

污染物与心力衰竭急诊就诊量的关联, 结果显

示男性群体对多数污染物的暴露敏感性更高,
而女性群体对多数污染物的暴露却不敏感。 CO
的多日累积 ( Lag

 

01 ~ Lag
 

04) 效应显示, 男性

群体急性心力衰竭急诊的就诊风险随暴露时间

延长而显著增加, 呈现明显的滞后效应 ( P <
0. 05) ; NO2 的多日累积 ( Lag

 

01 ~ Lag
 

04) 效

应均显示出男性群体急性心力衰竭急诊的就诊

风险与 NO2 暴露显著相关 ( P< 0. 05) ; PM 10 仅

在 Lag
 

04 窗口与男性群体急性心力衰竭急诊就

诊量呈显著关联 ( P< 0. 05) 。 男性对 SO2 的敏

感性尤为突出, 多日累积效应 ( Lag
 

01 ~ Lag
 

04)
与急性心力衰竭急诊就诊量均呈显著关联 (P <
0. 05), 见表 3、 图 4。 值得注意的是, 无论性别分

层如何, O3 与急性心力衰竭急诊就诊量均无关联

(P>0. 05), 见图 4。

表 3　 性别分层下 PM10 、 PM2. 5 、 CO、 NO2 和 SO2

与门 / 急诊患者的风险关联

Tab. 1　 Gender-stratified
 

analysis
 

of
 

the
 

associations
 

of
 

exposure
 

to
 

PM10 , PM2. 5 ,
 

CO,
 

NO2 ,
 

and
 

SO2
 with

 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

and
 

emergency
 

department
 

visits

门 / 急诊 性别 暴露情况 RR 95%CI P 值

门诊 男性 PM10_Lag
 

3 1. 008 1. 000~1. 015 0. 044

男性 SO2_Lag
 

1 1. 133 1. 002~1. 283 0. 046

急诊 男性 CO_Lag
 

01 1. 065 1. 002~1. 132 0. 041

男性 CO_Lag
 

02 1. 083 1. 005~1. 169 0. 036

男性 CO_Lag
 

03 1. 106 1. 012~1. 209 0. 027

男性 CO_Lag
 

04 1. 118 1. 012~1. 234 0. 028

男性 NO2_Lag
 

0 1. 019 1. 006~1. 033 0. 004

男性 NO2_Lag
 

1 1. 020 1. 006~1. 033 0. 004

男性 NO2_Lag
 

01 1. 028 1. 044~1. 034 0. 001

男性 NO2_Lag
 

02 1. 028 1. 009~1. 047 0. 004

男性 NO2_Lag
 

03 1. 024 1. 002~1. 046 0. 030

男性 NO2_Lag
 

04 1. 025 1. 000~1. 049 0. 046

男性 PM2. 5_Lag
 

0 1. 006 1. 000~1. 012 0. 041

男性 SO2_Lag
 

0 1. 116 1. 042~1. 195 0. 002

男性 SO2_Lag
 

01 1. 127 1. 032~1. 230 0. 008

男性 SO2_Lag
 

02 1. 176 1. 061~1. 304 0. 002

男性 SO2_Lag
 

03 1. 226 1. 088~1. 381 0. 001

男性 SO2_Lag
 

04 1. 263 1. 104~1. 444 0. 001

注: 此表仅列出差异有统计学意义的项目。

注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。
图 3　 性别分层下分析 6 种污染物与门诊患者的风险关联

Fig. 3　 Gender-stratified
 

analysis
 

of
 

the
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

visits
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注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。

图 4　 性别分层下分析 6 种污染物与急诊患者的风险关联

Fig. 4　 Gender-stratified
 

analysis
 

of
 

the
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

emergency
 

department
 

visits

2. 2. 3　 年龄分层下分析 6 种污染物与门 / 急诊患

者的风险关联　 单日滞后模型分析结果显示, 除

SO2 以外, 其余污染物与心力衰竭门诊患者年龄

均无关联 (P>0. 05) ; 在 Lag
 

2 窗口, SO2 的关联

以老年患者为主 (P<0. 05) , 见图 4、 图 5。 而不

同年龄组急诊患者对污染物的反应存在窗口差

异。 在 Lag
 

0 和 Lag
 

1 窗口, NO2 的关联以老年患

者为主 (P< 0. 05) , 而 Lag
 

4 窗口则在年轻患者

中显著 ( P <0. 05) , 见表 4、 图 6; PM2. 5 仅在老

年患者 Lag
 

0 窗口关联显著 (P<0. 05) ; SO2 同样

表现为老年人更易感, 在 Lag
 

0 和 Lag
 

1 窗口关联

显著 (P<0. 05) , 见表 4、 图 6。 CO 和 PM10 与各

年龄组 心 力 衰 竭 急 诊 就 诊 量 均 无 关 联 ( P >
0. 05) , 见图 6。

多日滞后模型分析结果显示, CO、 NO2 、
O3 、 PM 2. 5 、 PM 10 污染物与心力衰竭门诊量在不

同年龄分层下均无关联 (P>0. 05) , 见图 5。 急

诊患者的污染物暴露风险具有年龄特异性。 以

NO2 为例, 在 Lag
 

01 窗口, 风险主要集中于老

年患者 (P<0. 05) , 而 Lag
 

02 ~ Lag
 

04 窗口的风

险则更多见于年轻患者 (P< 0. 05) ; 对于 SO2 ,
老年患者表现出更高的易感性, 多日累积效应

( Lag
 

01 ~ Lag
 

04 ) 均显著, 见表 4、 图 6。 此

外, CO 和 PM 10 在当前年龄分层分析中未显示

与心力衰竭急诊就诊量的显著关联 (P> 0. 05) ,
见图 6。

表 4　 年龄分层下分析 PM2. 5 、 O3 、 NO2 和 SO2

与门 / 急诊患者的风险关联

Tab. 4　 Age-specific
 

associations
 

of
 

exposure
 

to
 

PM2. 5 ,
 

O3 ,
 

NO2 ,
 

and
 

SO2
 with

 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

and
 

emergency
 

department
 

visits

门诊 / 急诊
年龄

(岁)
暴露情况 RR 95%CI P 值

门诊 ≥65 SO2 _Lag
 

2 1. 132 1. 015~ 1. 263 0. 026

急诊 ≥65 NO2_Lag
 

0 1. 015 1. 003~1. 027 0. 013

≥65 NO2_Lag
 

1 1. 015 1. 003~1. 028 0. 014

<65 NO2_Lag
 

4 1. 020 1. 001~1. 038 0. 034

≥65 NO2_Lag
 

01 1. 022 1. 007~1. 037 0. 003

<65 NO2_Lag
 

02 1. 029 1. 003~1. 055 0. 029

<65 NO2_Lag
 

03 1. 035 1. 006~1. 066 0. 020

<65 NO2_Lag
 

04 1. 049 1. 015~1. 083 0. 004

<65 O3_Lag
 

4 0. 992 0. 985~1. 000 0. 041

≥65 PM2. 5_Lag
 

0 1. 006 1. 000~1. 011 0. 049

≥65 SO2_Lag
 

0 1. 111 1. 043~1. 183 0. 001

≥65 SO2_Lag
 

1 1. 069 1. 003~1. 139 0. 040

<65 SO2_Lag
 

4 1. 109 1. 001~1. 217 0. 030

≥65 SO2_Lag
 

01 1. 149 1. 060~1. 246 0. 001

≥65 SO2_Lag
 

02 1. 182 1. 075~1. 301 0. 001

≥65 SO2_Lag
 

03 1. 211 1. 084~1. 352 0. 001

≥65 SO2_Lag
 

04 1. 214 1. 073~1. 375 0. 002

注: 此表仅列出差异有统计学意义的项目。
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注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。

图 5　 年龄分层下分析 6 种污染物与门诊患者的风险关联

Fig. 5　 Age-specific
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

visits

注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。

图 6　 年龄分层下分析 6 种污染物与急诊患者的风险关联

Fig. 6　 Age-specific
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

emergency
 

department
 

visits
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2. 2. 4　 就诊类型分层下分析 6 种污染物与门 / 急诊

患者的风险关联 　 单日滞后模型分析结果显示,
部分污染物与复诊的门诊患者数具有显著的关联

性 (P<0. 05), 如 CO 在初诊患者 Lag
 

3 窗口关联

显著 (P<0. 05), NO2 在复诊患者 Lag
 

2 窗口关联

显著 (P<0. 05), 其余污染物与心力衰竭复诊的门

诊患者无关联 (P> 0. 05), 见表 5、 图 7。 但是,
污染物与复诊的急诊患者具有更显著的相关性。
复诊患者对污染物更为敏感, 是急诊就诊的主要

人群, 心力衰竭患者长期暴露于污染物下更易诱

发病情加重。 具体来看, CO 在复诊急诊患者 Lag
 

0
窗口关联显著 (P<0. 05), NO2 和 SO2 均在 Lag

 

0
和 Lag

 

1 窗口关联显著 (P<0. 05), 见表 5, 图 8。
PM10 及 PM2. 5 与急性心力衰竭急诊复诊患者均无关

联 (P>0. 05), 见图 8。
多日滞后模型分析结果显示, 在不同就诊类

型下, 污染物与心力衰竭门诊患者数均无关联

(P>0. 05), 见图 7。 而复诊的急诊患者对污染物

暴露的敏感性显著高于初诊人群, 慢性心力衰竭

患者可能因基础疾病状态更易受环境暴露影响。
具体结果包括: CO 的 Lag

 

01 和 Lag
 

02 窗口显著关

联, NO2 多日累积效应 ( Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 均显著

关联, SO2 多日累积效应 ( Lag
 

01 ~ Lag
 

04) 均显

著关联, 见表 5、 图 8。 而 PM10 与 PM2. 5 在当前分

层中与急性心力衰竭急诊复诊患者均无关联 (P>
0. 05), 见图 8。

表 5　 就诊类型分层下分析 CO、 O3 、 NO2 和 SO2

与门 / 急诊患者的风险关联

Tab. 5　 Visit-specific
 

associations
 

of
 

exposure
 

to
 

CO,
 

O3 ,
NO2 ,

 

and
 

SO2
  with

 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

and
 

emergency
 

department
 

visits

门诊 / 急诊
就诊

类型
暴露情况 RR 95%CI P 值

门诊 初诊 CO_Lag
 

3 1. 133 1. 000~1. 284 0. 049

复诊 NO2_Lag
 

2 1. 022 1. 001~1. 044 0. 041
急诊 复诊 CO_Lag

 

0 1. 041 1. 000~1. 085 0. 049
初诊 CO_Lag

 

3 1. 183 1. 070~1. 307 0. 001
复诊 CO_Lag

 

01 1. 106 1. 012~1. 209 0. 027
复诊 CO_Lag

 

02 1. 118 1. 012~1. 234 0. 028
复诊 NO2_Lag

 

0 1. 013 1. 002~1. 025 0. 018
复诊 NO2_Lag

 

1 1. 018 1. 007~1. 030 0. 002
复诊 NO2_Lag

 

01 1. 028 1. 044~1. 034 0. 001
复诊 NO2_Lag

 

02 1. 028 1. 009~1. 047 0. 004
复诊 NO2_Lag

 

03 1. 024 1. 002~1. 046 0. 030
复诊 NO2_Lag

 

04 1. 025 1. 000~1. 049 0. 046
初诊 O3_Lag

 

0 0. 978 0. 959~0. 998 0. 031
复诊 SO2_Lag

 

0 1. 086 1. 023~1. 153 0. 007
复诊 SO2_Lag

 

1 1. 066 1. 004~1. 132 0. 038
复诊 SO2_Lag

 

01 1. 125 1. 043~1. 214 0. 002
复诊 SO2_Lag

 

02 1. 156 1. 057~1. 266 0. 002
复诊 SO2_Lag

 

03 1. 184 1. 067~1. 313 0. 001
复诊 SO2_Lag

 

04 1. 223 1. 092~1. 379 0. 001

注: 此表仅列出差异有统计学意义的项目。

注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。
图 7　 就诊类型分层下分析 6 种污染物与门诊患者的风险关联

Fig. 7　 Visit-specific
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

outpatient
 

visits
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注: 红色代表 P<0. 05, 黑色代表 P>0. 05。

图 8　 就诊类型分层下分析 6 种污染物与急诊患者的风险关联

Fig. 8　 Visit-specific
 

association
 

between
 

six
 

pollutants
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

emergency
 

department
 

visits

3　 讨论

本研究结果显示, 2018—2022 年 6 种空气污染物

的短期暴露对急性心力衰竭患者的门诊量没有显著的

影响; 而其中 CO、 NO2 和 SO2 对心力衰竭患者急诊

的影响存在明显的滞后效应。 统计滞后 1~4 天 (Lag
 

01~Lag
 

04) 数据发现, NO2 暴露的累积效应并没有

发生明显的改变, 处于相对稳定的状态; 而 SO2 暴露

的累积效应随时间延长显著升高, 在滞后 4 天 (Lag
 

04) 时达到最高, RR 值为 1. 192。 其余污染物 O3、
PM2. 5 和 PM10 的累积滞后效应并没有发生明显的改

变。 符紫薇等[7] 在对全国 62 个城市居民心力衰竭住

院风险与大气污染物短期暴露相关性的研究中发现,
SO2 短期暴露能够显著提高心力衰竭患者就诊率, 这

与本研究结果一致。 但是, 当对北方地区单独分析时

发现, SO2 短期暴露与心力衰竭患者就诊量并没有明

显的相关性。 这可能是采集信息的时间和地域的不同

导致的。 另外有研究发现短期暴露于 PM2. 5、 PM10、
NO2 和 O3 能够显著提高心力衰竭的发病率, 而暴露

于 SO2 和 CO 对心力衰竭的发病率并没有产生显著的

影响[5] 。 该研究结果只有 NO2 的作用与本研究一致,
其余均不同, 这种差异可能是数学模型不同导致的。

现有研究逐步揭示了空气污染物损害健康的病理

生理机制, 吸入的颗粒物不仅会破坏呼吸道的物理屏

障, 沉积于肺组织, 还会扰乱肺巨噬细胞、 T 淋巴细

胞等免疫细胞的正常功能, 进而引发全身炎症和加剧

氧化应激, 这些系统性改变可进一步导致血管内皮细

胞损伤、 表观遗传紊乱[8-12] 。 吸入的颗粒物通过诱导

肺部、 血管系统到神经系统的多系统多器官炎症, 最

终显著增加了心力衰竭的发病风险[13-16] 。 动物实验表

明, 空气污染能够直接引发心肌细胞凋亡, 这一发现

为颗粒物对心脏的直接毒性作用提供了有力证据[17] 。
气态污染物的致病机制研究中, 其危害并非通过单一

途径。 首先, 这类污染物会激活全身性的炎症反应并

加剧氧化应激; 其次, 它们会促使凝血因子增加、 血

小板活化, 并损害血管内皮功能, 引发血管异常收缩

与自主神经功能失调[18-22] 。 这一系列病理生理变化的

共同后果直接推动了动脉粥样硬化与血栓的形成, 对

心血管系统造成实质性损伤, 最终导致心力衰竭。
然而, 关于短期空气污染暴露与心力衰竭发生之

间联系的流行病学证据显示, 两者关联强度及独立效

应方面研究结果存在一定的差异, 且并非所有研究的

关联性一致。 例如, 一项荟萃分析表明, 心力衰竭风

险的增加与短期暴露多种污染物显著相关, PM2. 5 和

PM10 每增加 10
 

μg / m3, 风险分别升高 1. 8%和 1. 6%;
NO2、 SO2 和 CO 也显示出有害关联, 唯独 O3 除外[23] 。
另一项短期暴露的荟萃分析显示, PM2. 5、 PM10、 NO2

和 O3 浓度每增加 10
 

μg / m3, 均会显著提升心力衰竭

风险, 而 SO2 和 CO 的暴露与心力衰竭风险未见显著

关联[5] 。 本研究发现CO、 NO2 和 SO2 的短期暴露均与

急性心力衰竭急诊就诊风险升高存在显著关联。 具体

而言, CO (每增加 1
 

mg / m3) 在 Lag
 

01 窗口的 RR 为

1. 052; NO2 (每增加 10
 

μg / m3) 在单日滞后 (Lag
 

0,
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Lag
 

1) 与多日累积滞后 (Lag
 

01~Lag
 

04) 下均显著,
RR 值在 1. 015~1. 021; SO2 (每增加 10

 

μg / m3) 的关

联强度随累积暴露时间增加而尤为明显, 其 RR 值从

Lag
 

0 的 1. 085 上升至 Lag
 

04 的 1. 192; 而急性心力衰

竭门诊就诊与空气污染的关联性整体较弱。 这些发现

为制定针对性环境健康干预策略提供了流行病学

依据。
本研究的另一重要发现, 是急性心力衰竭急诊就

诊与多种污染物 (CO、 NO2、 PM10、 PM2. 5 及 SO2) 的

关联存在明确的易感人群差异。 首先, 男性对大多数

污染物都表现出更强的易感性; 其次, CO、 NO2、
PM2. 5 及 SO2 的相关风险主要来自≥65 岁的老年患者。
此外, 针对 CO、 NO2 及 SO2, 显著的关联性主要体现

在复诊患者群体中, 本研究结果表明空气污染物是急

性心力衰竭患者病情加重的潜在风险因素, 且这种风

险在急诊就诊人群、 男性、 老年患者及复诊患者中更

为突出。 男性更加易感可能与吸烟、 户外运动增加有

关, 而老年人和有基础疾病的患者面对空气污染物的

风险更大。 提示基础心力衰竭疾病的存在, 会显著增

加个体对污染物不良影响的敏感性。 这一发现为临床

工作中的心力衰竭患者管理提供了参考, 尤其对于高

风险人群, 需关注空气污染暴露情况, 必要时采取针

对性防护措施。 而在之前的中国开展的时间序列研究

显示, PM2. 5 与心力衰竭住院的关联在女性和≥65 岁

患者都更为显著, 与本研究结果略有不同[24] 。 另一项

研究进一步识别了易感人群, PM2. 5 浓度每升高

10
 

μg / m3, 年龄≥65 岁、 伴有高血压、 肺部感染及心

力衰竭病史的患者, 其心力衰竭加重再入院的风险

更高[25] 。
当前, 关于气态污染物与心力衰竭关联的研究证

据仍较匮乏。 不过, 一些研究已发现值得关注的信

号, 利用验证数据评估了多种空气污染物的短期健康

效应, 单污染物模型分析发现, Lag
 

04 暴露于 PM1、
PM2. 5、 PM10、 SO2、 NO2 和 CO 均会显著升高心力衰竭

再入院风险, 而当纳入多污染物模型以控制混杂效应

后, 仅 NO2 与心力衰竭再入院的关联保持稳定, 风险

增幅为 14. 97%, 提示其可能具有独立的健康影响[26] 。
为更精确地评估单一污染物效应, 有研究构建了多污

染物模型, 结果显示, 在控制其他因素后, CO 浓度

每增加 1
 

mg / m3, 心力衰竭日住院风险仍会显著升高

4. 28%[27] 。 这些发现与另一项短期暴露研究的结论相

互印证, 后者同样揭示了 O3、 PM10、 PM2. 5、 NO2、
SO2 及 CO 对心力衰竭住院风险的独立影响[28] 。 在本

研究从整体、 性别、 年龄、 初次和重复入院等角度对

数据进行分析, CO、 NO2 和 SO2 有独立效应, 而

PM2. 5、 PM10 以及 O3 对急性心力衰竭患者的门诊和急

诊的就诊人数基本上未产生显著的影响, 偶见 PM2. 5

能够增加急性心力衰竭患者就诊人数, 趋势与之前报

道的一致。 但是, 仍需进一步对所建模型进行优化,
或通过其他成熟模型对数据进行进一步的校正。 综

上, 大气污染物各个成分存在独立的作用, 但是, 不

同形式的组合可能发挥协同效应, 进而放大各个成分

的损伤作用。 虽然, 本研究结果显示 PM2. 5 和 PM10 对

急性心力衰竭患者就诊量影响较小, 但其可能作为

NO2 和 SO2 的载体, 进而增强 NO2 和 SO2 的损伤作

用, 其中的协调机制仍需进一步的深入探索。
综上所述, 短期暴露于 CO、 NO2 和 SO2 会显著

增加急性心力衰竭患者的急诊就诊风险, 且这一关联

在男性、 ≥65 岁老年人群及急性心力衰竭复诊患者中

尤为显著。
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