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【摘要】 目的 评价北京住宅中室内外来源PM2.5对慢性阻塞性肺疾病（COPD）患者心率及心率

变异性（HRV）指标的影响。方法 于2015年11月至2016年5月，采用定组研究设计，于北京某三甲

医院呼吸科招募40例稳定期男性COPD患者，每例患者的研究时间跨度均为连续的5 d。通过自行设

计问卷调查其一般情况及疾病史等信息，并对其心率和HRV指标进行动态心电图监测（仅于第3天
进行实时监测），HRV包括所有窦性心搏R⁃R间期的标准差（SDNN）、全程相邻窦性心搏R⁃R间期之差

的均方根（rMSSD）、总功率、低频功率及高频功率。测量每天室内外PM2.5暴露浓度；以Fe作为示踪元

素，通过测定PM2.5样品中Fe元素含量，以拆分室内外来源PM2.5暴露浓度。采用混合效应模型分别分

析室内外来源PM2.5暴露对COPD患者心率及HRV的短期影响。结果 住宅中日均PM2.5暴露浓度的

P50（P25，P75）为 50.9（26.8，122.7）μg/m3，室内外来源的 PM2.5暴露浓度分别为 16.0（1.9，43.7）和 27.3
（13.5，61.8）μg/m3。实时监测中，住宅中总PM2.5暴露浓度为（61.5±58.8）μg/m3，其中室内外来源分别

为（25.3±39.1）和（36.2±42.7）μg/m3。室内来源PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3使研究对象HRV降低水

平高于室外来源，主要表现为：累积滞后4 h时，室内外来源PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3导致总频

率的变化率及 95%CI值分别为-3.4%（-4.7%，-2.1%）和-0.6%（-2.0%，-0.8%）（P<0.001）；室内来源

PM2.5暴露浓度在累积滞后12 h时所对应的高频功率、低频功率、SDNN及 rMSSD的变化率及95%CI值

分 别 为 - 7.6%（- 10.1%，- 5.1%）、- 4.7%（- 6.7%，- 2.7%）、- 3.3%（- 4.2%，- 2.4%）及 - 3.0%
（-4.5%，-1.5%），室外来源分别为-0.7%（-2.7%，-1.4%）、-0.2%（-1.9%，1.4%）、-0.7%（-1.4%，-0.1%）

及-0.2%（-1.3%，0.9%）（P<0.001）。室内来源PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3导致心率增加程度高于

室外来源，主要表现为：滞后 8 h时，室内外来源 PM2.5暴露浓度每升高 10 μg/m3分别导致心率增加

0.7%（95%CI：0.4%，1.0%）和0.4%（95%CI：0.2%，0.6%）（P<0.001）。结论 与室外来源相比，室内来

源的PM2.5暴露对COPD患者心率及HRV的影响更为明显。
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【Abstract】 Objective To assess the associations of indoor fine particulate matter (PM2.5) from
outdoor and indoor sources with heart rate (HR) and heart rate variability (HRV) in patients with chronic
obstructive pulmonary disease (COPD) of Beijing. Methods A total of 40 male patients in a stable stage of
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COPD were recruited from a hospital in a panel study in Beijing with 5 consecutive days of measurement for
each subject. General information and disease history of the participants from questionnaires were obtained
prior to the study. HR and HRV were repeatedly examined using dynamic electrocardiograph. HRV included
standard deviation of all NN intervals (SDNN), root mean square of successive differences between adjacent
NN intervals (rMSSD), total power (TP) power in the low⁃frequency band (LF) and the high⁃frequency band
(HF). Iron was used as tracer element to separate indoor⁃originated PM2.5 and outdoor⁃originated PM2.5.
Mixed⁃effect models were applied to assess the associations of outdoor⁃originated PM2.5 or indoor⁃originated
PM2.5 and health effects. Results The P50 (P25, P75) values of daily indoor PM2.5, indoor⁃originated PM2.5 and
outdoor⁃originated PM2.5 were 50.9 (26.8, 122.7), 16.0 (1.9, 43.7) and 27.3 (13.5, 61.8) μg/m3, respectively.
The mean±SD of concentrations of real⁃time indoor PM2.5, indoor⁃originated PM2.5 and outdoor⁃originated PM2.5
were (61.5±58.8), (25.3±39.1) and (36.2±42.7) μg/m3, respectively. Compared with outdoor⁃originated PM2.5,
indoor⁃originated PM2.5 had significant associations with HRV and HR. Each 10 μg / m3 increase at 4 h
indoor⁃originated PM2.5 and outdoor⁃originated PM2.5 moving average was associated with 3.4% (95%CI:
-4.7%, -2.1%) and 0.6% (95%CI: -2.0%, -0.8%) reduction in TP (P<0.001). Each 10 μg/m3 increase at 12
h indoor⁃originated PM2.5 moving average was associated with 7.6% (95%CI: - 10.1%, - 5.1%), 4.7%
(95%CI: -6.7%, -2.7%), 3.3% (95%CI: -4.2%,-2.4%) and 3.0% (95%CI: -4.5%, -1.5%) reduction in HF,
LF, SDNN and rMSSD, respectively. Each 10 μg / m3 increase at 12 h outdoor⁃originated PM2.5 moving
average was associated with 0.7% (95%CI: -2.7%, -1.4%), 0.2% (95%CI: -1.9%, 1.4%), 0.7% (95%CI:
-1.4%, -0.1%) and 0.2% (95%CI: -1.3%, 0.9%) reduction in HF, LF, SDNN and rMSSD, respectively (P<
0.001). Each 10 μg/m3 increase at 8 h indoor⁃originated PM2.5 and outdoor⁃originated PM2.5 moving average
was associated with 0.7% (95%CI: 0.4%, 1.0%) and 0.4% (95%CI: 0.2%, 0.6%) increase in HR.
Conclusion Exposure to indoor⁃originated PM2.5 was more strongly associations with HRV indices and HR
compared with outdoor⁃originated PM2.5 in male COPD patients.

【Key words】 Particulate matter; Air pollution, indoor; Pulmonary disease, chronic
obstructive; Heart rate variability
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大气PM2.5污染可导致人群心血管疾病死亡率

及病死率发生风险增加［1⁃2］。大气PM2.5可通过建筑

门窗渗透或通风系统进入室内环境，此外，室内烹

饪、吸烟和其他活动也与室内 PM2.5密切相关［3⁃5］。

区分室内外来源的 PM2.5，有助于人群 PM2.5暴露精

准评价，从而能够更准确地识别室内外来源 PM2.5
暴露对健康影响的贡献。既往有少数研究探讨在

PM2.5暴露水平较低的地区不同来源的PM2.5与人群

健康指标的关联［6⁃7］，然而，高浓度PM2.5暴露对敏感

人群的健康影响尚不清楚。此外，既往在欧美国家

进行的研究中，常选取硫或镍等无室内来源的组分

作为示踪元素，据此计算由室外进入室内的 PM2.5
暴露浓度［8］。但有研究表明，在我国室内环境中，

上述元素均具有室内来源，不适合作为 PM2.5的示

踪元素，而铁元素主要来源于室外，是适用于我国

的示踪元素［9］。因此，在本课题组既往研究的基础

上，本研究选取铁元素作为示踪元素对住宅内不同

来源的PM2.5进行区分。

暴露于高浓度的PM2.5（年均值≥50 μg/m3）是慢

性 阻 塞 性 肺 疾 病（chronic obstructive pulmonary
diseases，COPD）发生的危险因素之一［10］。心率变

异性（heart rate variability，HRV）是反映心脏自主神

经张力敏感指标之一，HRV降低提示副交感神经

对心脏的控制作用减弱［11］；心率的改变与心血管疾

病的发生发展密切相关，心率升高与自主神经功能

异常有关［12］。短期暴露于PM2.5可引起交感神经兴

奋而副交感神经抑制，增加心律失常等心血管事件

发生的风险。COPD患者心脏自主神经功能障碍

反映为心率升高和HRV降低［13］，已有研究表明，室

内 PM2.5暴露可使 COPD患者HRV下降及心率升

高［14］。然而，室内不同来源PM2.5暴露浓度对COPD
患者心率和HRV的影响还不清楚。为此，本研究

采用定组研究设计，选取COPD患者为研究对象，

分析其住宅中室内外来源 PM2.5暴露浓度对COPD
患者心率及心率变异性的影响。

对象与方法

一、对象

于 2015年 11月至 2016年 5月，采用定组研究

设计，根据北京市某三甲医院呼吸科病案记录，纳

入经临床诊断标准确诊为稳定期COPD患者，病案
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资料完整及配合调查者，且居住在北京超过 1年；

排除患有其他呼吸系统疾病，患有其他严重心脏疾

病，既往肺部手术史，及服用抗高血压药物或其他

可能影响心率的药物的患者；共40例，每例患者的

研究时间跨度均为连续的5 d。通过自行设计的基

线问卷调查研究对象的一般情况及疾病史等信息，

并对其心率和HRV进行测量。对研究对象住宅室

内和室外PM2.5进行同步收集和测定。本研究经北

京大学生物医学伦理委员会审批通过（批号：

IRB00001052⁃14042），所有研究对象均签署知情同

意书。

二、主要仪器

空气颗粒物采样泵（型号AirChek XR5000，美
国SKC公司），特氟龙采样膜（美国SKC公司），电感

耦 合 等 离 子 体 质 谱（inductively coupled plasma
mass spectrometry，ICP⁃MS；型号7700x，美国Agilent
公司），等离子体发射光谱（型号 iCAP 6300，美国

Thermo公司），颗粒物实时监测仪（型号Handheld
PC3016，美国GrayWolf公司），温湿度记录仪（型号

WSZY⁃1B，中国北京天健华仪），12导联动态心电

图仪（型号MGY⁃H12，美国DMS公司）。

三、动态心电图监测

以第3天为研究对象动态心电图监测日，采用

12导联动态心电图仪进行24 h动态心率和HRV监

测。HRV分析包括时域指标及频域指标。时域指

标选取所有窦性心搏R⁃R间期的标准差（standard
deviation of all NN intervals，SDNN）及全程相邻窦性

心搏 R⁃R间期的标准差之差的均方根（root mean
square of successive differences between adjacent NN
intervals，rMSSD）；频域指标选取总功率、低频功率

及高频功率。

四、室内外PM2.5暴露监测

1.室内外PM2.5及化学元素采集：采用空气颗粒

物采样泵和特氟龙采样膜对每天室内外的PM2.5进

行采集。采样前后将膜在相同条件下平衡24 h，使
用精确度为 10-6 g 的微量天平进行称重。使用

ICP-MS及等离子体发射光谱对 PM2.5样品中 Fe元
素含量进行测定，同时测定现场平行样及空白样用

于质量控制。PM2.5组分测定过程由北京大学公共

卫生学院分析中心完成。膜采集所得数据用于计

算室内外来源的PM2.5暴露浓度比例。

2.PM2.5暴露浓度实时监测：使用颗粒物实时监

测仪对研究第 2天及第 3天住宅内 PM2.5暴露浓度

进行实时监测，使用温湿度记录仪对住宅内温度和

湿度进行实时监测，所有监测的间隔均为5 min。
3.室外来源PM2.5暴露浓度计算：根据前期研究

结果，选取 Fe作为室外来源 PM2.5的示踪元素［9］。

将实时测得的住宅内PM2.5暴露浓度分为室内外来

源的原理为：采用住宅内 PM2.5中 Fe浓度与大气

PM2.5中Fe浓度的比值（I/O）Fe表示大气PM2.5进入室

内且悬浮在室内空气中的部分与室外PM2.5的比值

（Ios/O）PM，其中 Ios为室内PM2.5中来源于室外的部分，

O为大气PM2.5的暴露水平；已知大气PM2.5及Fe浓
度，住宅内 PM2.5及 Fe浓度，可得室外来源 PM2.5浓

度，住宅内PM2.5暴露浓度减室外来源PM2.5暴露浓

度得室内来源PM2.5暴露浓度。

五、质量控制

为保证数据的可靠性和准确性，每次测量前都

对仪器进行校准。为保证监测数据最大可能的代

表研究对象的暴露水平，仪器应放置在研究对象经

常活动的区域，并远离厨房；在研究期间，每位研究

对象的健康指标测量控制在相对固定的时间，以减

小时间趋势的影响；在研究对象测量心率及HRV
期间，建议研究对象避免摄入可能影响心率或

HRV指标的食物或咖啡、酒、茶等，同时在佩戴过

程避免剧烈运动；并由研究对象自行填写时间活动

日志进行日常活动的记录。

六、统计学分析

使用Excel 2010及R 3.4.0软件进行数据整理

和统计学分析。以P<0.05为差异有统计学意义。

1.数据描述：采样膜测所得PM2.5暴露浓度，住

宅内温度、湿度数据，呈非正态分布，采用P50（P25，

P75）描述，但为与国内外其他研究比较，亦采用

x̄ ± s表示；实时监测所得PM2.5暴露浓度，研究对象

年龄、体重指数（body mass index，BMI），研究对象

心率及HRV均呈正态分布，采用 x̄ ± s表示。

2.PM2.5暴露浓度与心率及HRV的相关分析：

为改善正态分布情况，将HRV和心率数据进行对

数转换，采用混合效应模型分析室内外来源 PM2.5
暴露浓度与心率及HRV的相关性。调整研究对

象的个体特征，包括性别、年龄、吸烟状况和BMI，
以及其他潜在混杂因素（如星期几效应、温度和相

对湿度等），将研究天数及研究天数的平方纳入模

型的固定效应项，以校正长期趋势影响［15］；根据模

型Yit=b0 +μi + b1x1 + ··· + bpxp + βPollutant +εit进行

分析，其中 Y为第 i个对象在 t时间的健康指标测

量值，b0是总截距，μi是第 i个研究对象特定的随

机截距，x1~xp是协变量，b1~bp是 x1~xp的回归系数，
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β是污染物的回归系数，εit是第 i个研究对象在 t时

间的剩余误差。为分析室内外来源PM2.5的累积效

应，计算不同时间长度（30 min、4 h、8 h、12 h及24 h）
的滑动平均浓度，与心率及HRV进行关联。最终

结果以PM2.5暴露浓度每升高 10 μg/m3所引起的心

率及HRV改变表示。采用 t检验比较室内外来源

PM2.5暴露浓度对心率及HRV影响的差异。

结 果

一、基本情况

40例COPD患者均为男性，年龄为（71.3±6.4）
岁，范围为 58~81岁；BMI为（24.6±3.0）kg/m2，范围

为 19.5~32.4 kg/m2。8例曾为吸烟者（研究时已戒

烟1年以上）。

二、室内外来源PM2.5暴露浓度

住宅中日均 PM2.5暴露浓度的 P50（P25，P75）为

50.9（26.8，122.7）μg/m3，室内外来源的PM2.5暴露浓

度分别为 16.0（1.9，43.7）和 27.3（13.5，61.8）μg/m3。

实时监测中，住宅中总 PM2.5 暴露浓度为（61.5±
58.8）μg/m3，其中室内外来源PM2.5暴露浓度分别为

（25.3±39.1）和（36.2±42.7）μg/m3；住宅内温度和相

对湿度 P50（P25，P75）分别为 22.8（21.0，25.2）℃和

39.3（21.2，48.5）%。详见表1。根据日均PM2.5暴露

浓度测得（I/O）Fe为0.54。

三、心率及HRV
心率、总功率、高频功率、低频功率、SDNN和

rMSSD 分 别 为（75.5 ± 13.2）次/min、（1 804.8 ±
2 107.8）ms2、（180.4±252.9）ms2、（372.5±501.5）ms2、
（45.1±25.4）ms和（35.4±31.0）ms；去除缺失值及异

常值后，上述指标的实时监测样本量分别为9 939、
9 850、9 830、9 432、9 409和9 452个。

四、室内外来源PM2.5暴露浓度与心率及HRV的

相关分析

室内外来源PM2.5暴露浓度每升高 10 μg/m3均

降低COPD患者的HRV，且室内来源降低水平高于室

外来源（P值均<0.05）；室内来源与室外来源相比降

低水平差别较大的为：滞后4 h时，室内外来源PM2.5
暴露浓度每升高 10 μg/m3导致总功率的变化率

及 95%CI值分别为-3.4%（-4.7%，-2.1%）和-0.6%
（-2.0%，-0.8%）（P<0.001）；滞后 12 h时，室内来源

PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3导致高频功率、低频功

率、SDNN 及 rMSSD 的变化率及 95%CI 值分别

为-7.6%（-10.1%，-5.1%）、-4.7%（-6.7%，-2.7%）、-3.3%
（-4.2%，-2.4%）及-3.0%（-4.5%，-1.5%），室外来源

PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3导致上述指标变化率

分别为- 0.7%（- 2.7%，- 1.4%）、- 0.2%（- 1.9%，

1.4%）、-0.7%（-1.4%，-0.1%）及-0.2%（-1.3%，0.9%）
（P<0.001），详见表2。室内来源PM2.5暴露浓度每升

高10 μg/m3导致心率增加程度高于室外来源：滞后

8 h时，室内外来源PM2.5暴露浓度每升高10 μg/m3导致

心率的变化率及95%CI值分别为0.7%（0.4%，1.0%）
和0.4%（0.2%，0.6%）（P<0.001），详见表3。

讨 论

大量流行病学研究发现颗粒物污染与心脏自

主神经调控功能之间具有关联［16⁃18］，同时，近些年

越来越多的研究开始关注室内颗粒物污染导致的

人群健康效应［5，13，19⁃20］。本研究在既往研究的基础

上分析了室内外来源的PM2.5对男性COPD患者心

率及心率变异性的影响，是国内首次报道室内外来

源PM2.5对COPD患者心血管指标短期效应的研究。

本研究结果表明，室内 PM2.5暴露浓度升高与

HRV水平下降及心率的升高有关。其中，与室外

来源相比，室内来源的PM2.5暴露浓度升高使COPD
患者HRV指标降低显著。Ebelt等［6］在加拿大分析

了室内外来源 PM2.5对 COPD患者HRV指标的影

响，并未发现显著性关联，可能是由于两研究所在

地区的 PM2.5污染水平不同所致，该研究室内外来

源PM2.5暴露浓度均低于20 μg/m3，而本研究测得的

室内外来源 PM2.5 暴露浓度均高于 80 μg / m3。

Cakmak等［21］研究了PM2.5携带的金属元素对健康大

学生心血管及呼吸系统功能的影响，结果表明，

Ca和 Sr浓度的增加可使心率显著升高；Rohr等［22］

选取自发性高血压大鼠建立动物实验模型，研究

表1 北京40例慢性阻塞性肺疾病患者住宅中室内外

来源PM2.5暴露浓度及气象指标

暴露指标

PM2.5
室内来源PM2.5
室外来源PM2.5
PM2.5实时监测

室内来源PM2.5实时监测

室外来源PM2.5实时监测

温度（℃）

相对湿度（%）

x̄ ± s

87.4±97.1
40.2±72.4
47.3±52.9
61.5±58.8
25.3±39.1
36.2±42.7
23.2±2.6
39.6±12.4

P25
26.8
1.9

13.5
15.5
1.4
5.7

21.0
21.2

P50
50.9
16.0
27.3
36.6
8.0

22.7
22.8
39.3

P75
122.7
43.7
61.8
93.4
31.5
45.8
25.2
48.5

注：于研究期间的第2天及第3天（动态心电图监测当天）进行

实时监测
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PM2.5携带的化学组分对心率变异性的影响，发现

Mg浓度的增加可使心率升高。本研究测得的PM2.5
化学组分结果发现，室内 PM2.5中的Ca、Sr及Mg浓
度均高于室外，既往研究表明，Ca和Mg等元素的

室内来源贡献相对较大［23］。因此，室内来源 PM2.5

使心率上升显著，可能是由于室内PM2.5中的Ca、Sr
及Mg浓度较高导致。此外，本研究根据全球慢性

阻 塞 性 肺 疾 病 防 治 倡 议（Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease，GOLD）将 COPD
患者按吸入支气管舒张剂后的肺功能测定结果进

表3 北京40例慢性阻塞性肺疾病患者住宅中室内外来源PM2.5暴露浓度在不同滞后时间下引起心率的变化情况比较

［%（95%CI）］

滞后时间

30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

住宅中总PM2.5
0.1（0.0，0.2）
0.1（0.0，0.2）
0.4（0.2，0.5）
0.0（-0.2，0.2）
0.1（-0.2，0.3）

室内来源PM2.5
0.0（-0.2，0.2）
0.4（0.1，0.7）
0.7（0.4，1.0）

-0.1（-0.4，0.2）
0.2（-0.4，0.8）

室外来源PM2.5
0.2（0.0，0.4）
0.0（-0.2，0.2）
0.4（0.2，0.6）
0.0（-0.2，0.2）
0.1（-0.3，0.5）

t值

13.85
34.23
33.76
11.19
6.20

P值

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

表2 北京40例慢性阻塞性肺疾病患者住宅中室内外来源PM2.5暴露浓度在不同滞后时间下引起心率变异性指标的变化

情况比较［%（95%CI）］

滞后时间

总功率（ms2)
30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

高频功率（ms2)
30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

低频功率（ms2)
30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

SDNN(ms)
30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

rMSSD(ms)
30 min
4 h
8 h
12 h
24 h

住宅中总PM2.5

-1.6（-2.5，-0.7）
-1.8（-2.7，-0.9）
-0.3（-1.3，0.7）
-0.9（-2.0，2）
-0.2（-1.9，1.6）

-3.3（-4.5，-2.1）
-3.0（-4.2，-1.8）
-2.9（-4.2，-1.5）
-2.7（-4.2，-1.2）
0.0（-2.0，2.0）

-1.9（-2.8，-0.9）
-1.0（-2.1，-0.1）
-0.7（-1.8，0.4）
-1.6（-2.8，-0.3）
-1.1（-2.9，0.6）

-1.3（-1.8，-0.8）
-1.0（-1.5，-0.5）
-1.0（-1.4，-0.5）
-1.6（-2.1，-1.0）
-0.3（-1.1，0.5）

-1.0（-1.7，-0.3）
-1.1（-1.8，-0.4）
-0.8（-1.5，-0.1）
-0.9（-1.7，-0.2）
-0.6（-1.9，0.8）

室内来源PM2.5

-2.6（-4.2，-1.0）
-3.4（-4.7，-2.1）
-0.8（-2.5，0.9）
-1.8（-3.7，0.2）
0.1（-3.7，4.1）

-5.4（-7.1，-3.7）
-6.1（-7.9，-4.3）
-6.8（-8.7，-4.8）
-7.6（-10.1，-5.1）
-0.2（-5.0，-4.6）

-3.8（-5.1，-2.3）
-2.7（-4.3，-1.0）
-3.4（-5.1，-1.7）
-4.7（-6.7，-2.7）
-1.5（-5.5，2.6）

-2.1（-2.8，-1.4）
-1.8（-2.5，-1.0）
-2.3（-3.0，-1.5）
-3.3（-4.2，-2.4）
-0.1（-2.0，1.8）

-1.9（-3.0，-0.8）
-2.1（-3.2，-1.0）
-2.3（-3.6，-1.0）
-3.0（-4.5，-1.5）
-1.9（-4.1，0.3）

室外来源PM2.5

-1.8（-3.0，-0.5）
-0.6（-2.0，-0.8）
-0.1（-1.2，1.5）
-1.0（-2.5，0.5）
-0.4（-2.8，2.1）

-1.9（-3.6，-0.1）
-1.4（-3.1，0.4）
-0.8（-2.6，1.0）
-0.7（-2.7，1.4）
-0.1（-3.0，2.9）

-0.2（-1.6，1.2）
0.3（-1.2，1.8）
1.2（-0.3，2.8）

-0.2（-1.9，1.4）
-1.7（-4.2，0.8）

-0.6（-1.2，0.1）
-0.4（-1.1，0.3）
-0.1（-0.8，0.5）
-0.7（-1.4，⁃0.1）
-0.6（-1.7，0.6）

-0.7（-1.7，0.3）
-0.9（-1.9，0.1）
-0.3（-1.3，0.8）
-0.2（-1.3，0.9）
0.2（-1.7，-2.1）

t值

8.85
17.36
13.98
13.10
6.54

39.08
56.92
67.42
64.21
43.18

62.54
41.82
60.80
52.22
1.18

50.15
36.45
63.47
68.32
5.49

24.44
22.39
39.11
41.64
22.74

P值

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.238

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

注：SDNN：所有窦性心搏R⁃R间期的标准差；rMSSD：全程窦性心搏R⁃R间期的标准差之差的均方根
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行分级，分级分析结果显示，中度（GOLD 2 级）

COPD患者的心率及HRV指标与室内PM2.5的关联

最显著，提示室内PM2.5对中度COPD患者的短期健

康影响更显著。

本研究通过使用 Fe元素示踪法，将测得的室

内 PM2.5进一步区分为室外来源和室内来源两部

分，为在颗粒物污染水平较高地区更加准确深入地

探讨室内 PM2.5的健康效应提供了新的思路。其

次，研究结果显示室内来源的 PM2.5暴露浓度升高

可使男性COPD患者HRV水平降低及心率升高，这

一结果提示采取室内环境控制措施，尤其是通过控

制产生PM2.5的主要室内污染源来降低室内PM2.5水

平，带来的健康效益更大。既往研究表明，室内

PM2.5主要来源于烹饪、室内吸烟、燃料燃烧取暖、烧

香及其他人类活动［24⁃26］。具体各类来源的PM2.5对

COPD患者健康指标的影响尚未明确，有待进行更

加深入的研究探讨，以便于进一步优化污染控制

策略。

本研究也存在一定的局限性。研究未测量可

能会影响HRV和心率的气态污染物（如臭氧和二

氧化氮）。但既往研究表明，室内环境中气态污染

物浓度相对较低，当控制了气态污染物的混杂效应

后，PM2.5 的人群健康效应改变差异无统计学

意义［27⁃28］。

综上，与室外来源相比，室内来源PM2.5暴露对

稳定期男性COPD患者心率及HRV指标影响更为

显著，可使心率增加及HRV相关指标下降。这一

发现对有针对性地改善室内空气质量及保障人群

健康具有一定的提示作用。
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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·文献速览·

室外空气污染与成人呼出气中8⁃异前列烷及现患哮喘的关系

Havet A，Zerimech F，Sanchez M，et al. Outdoor air pollution，exhaled 8⁃isoprostane and current asthma in
adults：the EGEA study［J］. Eur Respir J，2018，51（4）：pii：1702036. DOI：10.1183/13993003.02036⁃2017.

2012年WHO报告指出室外空气污染造成全球 370万

人死亡，而在法国，9%的总死亡率归因于细颗粒物污染。

近年来室外空气污染对呼吸系统健康影响的证据逐渐增

多，支气管哮喘作为一种较常见的呼吸道过敏性疾病，其与

室外空气污染之间的关系研究仍然很少，而且潜在的生物

学机制也尚不清晰。Havet等对来自法国哮喘遗传和环境

因素的流行病学研究（EGEA）的 608名成人（240名哮喘患

者，368名非哮喘者）进行横断面分析。空气污染物（NO2、

NOx、PM10、PM2.5和O3）和道路交通数据来源于欧洲空气污染

影响群组研究（ESCAPE）和法国环境研究所（IFEN）。收集

调查对象的呼出气冷凝液（EBC）样本，并测定其中的氧化

应激指标⁃8⁃异前列烷（8⁃iso）浓度。利用 logistic回归模型探

讨室外空气污染与现患哮喘以及呼出气中8⁃iso浓度之间的

关联。研究发现，现患哮喘的风险随着交通强度的增加而

增加（调整OR值=1.09（95%CI：1.00~1.18）；O3每升高10 μg/m3，

现患哮喘的调整 OR值=2.04（95%CI：1.27~3.29）；呼出气

8⁃iso 浓度每升高 1 pg /ml ，现患哮喘的调整 OR 值=1.50
（95%CI：1.06~2.12）。在未患哮喘的受试者中，随PM2.5暴露

浓度每升高 μg / m3，呼出气 8⁃iso 浓度增加 0.23 pg / ml
（95%CI：0.005~0.46）。该研究结果为氧化应激在室外空气

污染与成人哮喘之间的关联中的潜在作用提供了新的

见解。

（杨一兵编译 中国疾病预防控制中心环境与健康

相关产品安全所）
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