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环境温度突变与缺血性脑卒中发病的关联性研究
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［摘　要］目的 探讨环境温度突变与缺血性脑卒中发病风险之间的关系。方法 采用病例交叉设计，纳入３７５例缺血性脑
卒中患者为研究对象，通过条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分析环境温度突变的暴露情况与缺血性脑卒中发病之间的关联，并进一
步按照性别、年龄、体质指数（ＢＭＩ）及基础疾病进行分层分析。结果 多变量分析显示，环境温度突变与缺血性脑卒中的发

病存在显著的统计学关联（ＯＲ＝２０１７０，９５％ＣＩ：７９２６～５１３２６，Ｐ＜０００１）；交互作用分析发现，环境温度突变与性别、年
龄、ＢＭＩ、高血压、糖尿病、血脂异常及冠心病之间的交互作用均无统计学意义（Ｐ＞００５）。结论 环境温度突变可明显增加

缺血性脑卒中的发病风险。
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　　缺血性脑卒中是由于脑部血流中断导致脑组
织缺血、缺氧性坏死的严重神经系统疾病，尤其常

见于中老年人群［１］。缺血性脑卒中已成为全球第

二大死因，不仅严重影响患者身心健康，也带来沉

重的社会负担［２］。尽管现有溶栓、介入及康复治

疗可改善部分患者的预后，但由于早期预警能力不

足，许多患者未能及时识别风险，导致错过黄金治

疗时间，最终影响疗效。

在全球气温持续升高的背景下，大量研究表明，

环境温度与人类健康之间存在密切联系。高温不仅

会引起人体的生理功能变化，还会对心理健康产生

负面影响，从而引发各种疾病，严重者甚至导致死

亡［３］。在Ｋｙｏｂｕｔｕｎｇｉ等［４］进行的１项病例交叉研究
中，发现对于２４ｈ温差，温度大幅变化（＞５℃）与
急性缺血性脑卒中风险增加相关。Ｌｉａｎ等［５］对环

境温度和卒中进行了 Ｍｅｔａ分析，发现在最佳温度
区间的两侧，环境温度升高和降低，都会使脑卒中

风险增加。然而，现有研究多聚焦于长期温度变化

的作用，缺乏在极短时间内温度的突然变化对缺血

性脑卒中作用的研究。在既往的医学研究中，尚未

对环境温度突变有确切定义。本研究将环境温度突

变定义为通过询问方式，由被调查对象的主观感觉

判断，认为自身所处环境温度在２ｈ内发生了明显
的变化，如在夏天突然进出空调环境或进行冷水浴、

冬天进出室内或进行热水浴等，以此来研究环境温

度突变对缺血性脑卒中的诱发作用。

深圳市作为高度城市化的超大城市，地处亚热

带海洋性季风气候区，夏季高温高湿持续时间长，

受气候条件影响，居民日常依赖空调降温频繁在室

内低温环境与户外高温环境之间快速切换，导致短

期暴露于较大温差的情形十分普遍。这一显著的

环境温度突变暴露背景，使得探讨短暂温度剧烈变

化与缺血性脑卒中发病之间的关系具有重要的公

共卫生意义。为此，本研究采用病例交叉设计，旨

在分析短期环境温度突变与缺血性脑卒中发病之

间的关联，以阐明短暂性温度突变暴露对该疾病急

性发作的影响。

１　资料与方法
１．１　数据来源　本研究的数据来源于 ２０２２年
７月１日至２０２３年８月３１日期间，深圳市南山区
人民医院和蛇口人民医院神经内科收治的急性缺

血性脑卒中患者的病例资料。内容包括问卷调查

和临床电子病历资料。问卷资料由统一培训的工

作人员进行询问，若患者处于昏迷状态，则由其家

属完成问卷。问卷调查内容包括人口学特征（年

龄、性别、文化程度等）、行为习惯（吸烟、饮酒、锻

炼）、诱因（环境温度突变、消极情绪、喝咖啡、急性

酗酒等）。电子病历内容包括发病时间、家族史、

既往史（高血压、糖尿病、血脂异常、冠心病等）、体

格指标（身高、体质量、血压、血糖）等。研究经深

圳市南山区慢性病防治院医学伦理委员会审批

（ＮＯ：ｌｌ２０２３０００４），所有患者均签署知情同意书。
本研究的纳入标准：（１）符合国际疾病分类

（ｔｈｅ１１ｔｈｒｅｖｉｓｉｏｎｏｆｔｈｅｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ｄｉｓｅａｓｅｓ，ＩＣＤ１１）中缺血性脑卒中（８Ｂ１１）的诊断标
准［６］，当神经影像学显示责任缺血病灶时，无论症

状或体征持续时间长短，均可诊断为缺血性脑卒

中；若缺乏影像学证据，则以症状或体征持续超过

２４ｈ作为诊断标准［７］；（２）知情同意，愿意参加本
研究者。

排除标准：（１）由于痴呆、失语、意识障碍及其
他病情原因无法配合研究的患者；（２）发病时间不
明确者；（３）发病至入院时间超过１周者；（４）发病
前１周内有明确卒中前兆症状（如头晕、头痛、肢体
麻木、言语不清、视物模糊）的患者。

１．２　研究方法及相关定义　本研究采用病例交叉
设计，旨在探讨短暂暴露对罕见急性事件（疾病）

发生的影响［８９］。该设计以同一研究对象在不同时

间点的暴露情况作为对照，通过比较病例期（事件

发生前某时段）与对照期（未发生事件的某时段）

的暴露差异［１０］，评估短期暴露与事件的关联。此

方法能有效控制遗传、生活习惯等个体固有混杂因

素，以及时间趋势、季节变化等时间相关混杂因素。

本研究以缺血性脑卒中发病为终点事件，重点

考察患者在发病前２ｈ（病例期）内是否暴露于环境
温度的剧烈变化。对照期设为发病前１天同一时段
（对照期１）和发病前１周同一时段（对照期２）。选
择两个对照组的目的是比较同一个体在不同时间

点的暴露情况，从而提升比较结果的准确性和检测

差异的统计能力［１１］，进一步提高研究的统计效率

和结果可靠性。

环境温度突变是指患者发病前２ｈ内暴露于
温度急剧变化的环境，例如在夏天突然进出空调环

境或进行冷水浴、冬天进出室内或进行热水浴等。

消极情绪：积极情感负性情感量表（ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ａｎｄｎｅｇａｔｉｖｅａｆｆｅｃｔｓｃｈｅｄｕｌｅ，ＰＡＮＳ）将消极情绪划
分为９个类别，包括羞愧、悲伤、恐惧、内疚、焦虑、
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忐忑、易怒、战战兢兢、愤怒。情绪强度被细分为５
个等级，当这９个负面情绪项目的平均得分≥３５
分，则将其视为诱发因素［７，１２］。

喝咖啡：专指少于１杯／ｄ饮用咖啡者，即每天
摄入咖啡因小于２００ｍｇ［１３］。

急性酗酒：包括白酒、米酒、啤酒，１杯标准饮
品中的酒精含量大致相同（约２０ｇ）［１４］，本研究中
患者在病例期内饮酒量＞２杯（约４０ｇ），则视为急
性酗酒。

１．３　样本量估计　本研究采用病例交叉设计，基
于条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型进行样本量估算。样本量
的计算公式为 Ｎ＝（Ｚ１－α／２＋Ｚ１－β）

２／［ｌｎ（ＯＲ）］２×
［１／Ｐ１（１－Ｐ１）＋１／Ｍ×Ｐ０（１－Ｐ０）］。其中，Ｚ１－α／２
为检验水准（α＝００５）对应的标准正态分布分位
数，取１９６；Ｚ１－β为检验效能１－β＝０９０对应的标
准正态分布分位数，取１２８２；参考既往文献，如在
Ｋｏｔｏｎ等［１２］的研究中，脑卒中发病前病例期的消极

情绪暴露率 Ｐ１＝１４５％，暴露比值比（ｏｄｄｓｒａｔｉｏ，
ＯＲ）为１４；由ＯＲ＝Ｐ１（１－Ｐ０）／Ｐ０（１－Ｐ１）推导得
对照期暴露概率 Ｐ０＝１２％；匹配比例 Ｍ＝２。将
上述参数代入公式计算，得所需病例组样本量约为

７６例，考虑到研究过程中可能因患者病情严重（如
失语、意识障碍、拒绝参与等）导致问卷无效或数

据缺失，预计失访率约为２０％。为保障最终纳入
分析的样本量满足统计效能要求，本研究计划共纳

入９５例患者。在本研究中，共设置了２个对照期，
预计将纳入３００名参与者。
１．４　统计学分析　采用Ｅｐｉｄａｔａ进行双人双录入，
并利用ＳＰＳＳ２９０和 Ｒ软件４５０对数据进行统
计分析。描述性分析：正态分布定量数据采用均

数±标准差（ｘ±ｓ）进行表述，而定性数据则以频数
（比率／构成比）进行呈现。环境温度突变对缺血
性脑卒中发病的影响：比较分析缺血性脑卒中患者

在发病前２ｈ（病例期）与发病前１ｄ及１周同一时
间段（对照期）内诱因的暴露情况。通过单因素和

多因素的条件 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，计算了病例期诱
因暴露的 ＯＲ及其９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｔｉａｌｉｎ
ｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）；按照性别、年龄、高血压、糖尿病、血脂
异常、冠心病等进行分层，分析环境温度突变与缺

血性脑卒中发病风险的关联。将检验水准 α定义
为００５，均为双侧检验。

２　结果
２．１　研究对象基本特征　本研究依据纳排标准，

最终纳入了３７５例缺血性脑卒中患者。男性患者
２６１例（占６９６０％），女性患者１１４例（占３０４０％），
其年龄范围为３６～９３岁。在可干预的危险因素
中，合并高血压的患者数量最多，为 ２６７例（占
７１２０％）。男性与女性在年龄、婚姻状况、文化程
度、吸烟及饮酒等方面均存在统计学差异（Ｐ＜
００５）。研究对象基本特征和诱发因素暴露分布
（表１、表２）。

表１　研究对象基本特征［ｎ（％）］
变量 总人群 男性 女性 Ｐ

年龄分组／岁 ０．００１

　≤６５ ２２１（５８．９３）１６９（６４．７５）５２（４５．６１）

　＞６５ １５４（４１．０７）９２（３５．２５）６２（５４．３９）

婚姻状况 ０．０３３

　已婚 ３３１（８８．２７）２３７（９０．８０）９４（８２．４６）

　离婚／丧偶 ４４（１１．７３） ２４（９．２０）２０（１７．５４）

文化程度 ０．００１

　小学及以下 ９４（２５．０７）５２（１９．９２）４２（３６．８４）

　初高中／中专１９５（５２．００）１４１（５４．０２）５４（４７．３７）

　大专及以上 ８６（２２．９３）６８（２６．０５）１８（１５．７９）

吸烟 ＜０．００１

　是 １８４（４９．０７）１７６（６７．４３） ８（７．０２）

饮酒 ＜０．００１

　从不饮酒 ２０３（５４．１３）１０３（３９．４６）１００（８７．７２）

　已戒酒 ６７（１７．８７）６１（２３．３７） ６（５．２６）

　当前喝酒 １０５（２８．００）９７（３７．１６） ８（７．０２）

是否锻炼 ０．４０８

　是 ２１０（５６．００）１４２（５４．４１）６８（５９．６５）

ＢＭＩ分级／（ｋｇ／ｍ２） ０．１４１

　＜２４ １５４（４１．０７）９９（３７．９３）５５（４８．２５）

　２４～２８ １６１（４２．９３）１２０（４５．９８）４１（３５．９６）

　≥２８ ６０（１６．００）４２（１６．０９）１８（１５．７９）

高血压 ０．５６３

　是 ２６７（７１．２０）１８３（７０．１１）８４（７３．６８）

糖尿病 ０．０６５

　是 １４０（３７．３３）８９（３４．１０）５１（４４．７４）

血脂异常 ０．３７１

　是 １６３（４３．４７）１０９（４１．７６）５４（４７．３７）

冠心病 ０．３３１

　是 ３９（１０．４０） ２４（９．２０）１５（１３．１６）

脑卒中家族史 ０．６６８

　是 １２６（３３．６０）９０（３４．４８）３６（３１．５８）

高血压家族史 ０．４８２

　是 １９２（５１．２０）１３０（４９．８１）６２（５４．３９）
　　ＢＭＩ：体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ）；分类变量以频数
（％）表示，组间比较采用卡方检验。
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表２　研究对象病例期和对照期诱发因素的暴露分布
诱因 病例期 对照期１ 对照期２
环境温度突变 ６８ ２４ １５
消极情绪 ５６ ３１ ２６
喝咖啡 １７ ２２ ２１
急性酗酒 ３８ ４１ ４２

２．２　诱发因素的单因素分析　单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析结果显示（表３），环境温度突变和消极情绪
与缺血性脑卒中发病风险显著相关（Ｐ＜０００１）。
其中，暴露于环境温度突变者发生缺血性脑卒中的

风险是未暴露者的 １９４７５倍（９５％ＣＩ：７７７１～
４８８０５）；存在消极情绪者发生缺血性脑卒中的风
险是无消极情绪者的１１１２９倍（９５％ＣＩ：４３１８～
２８６８４）。而喝咖啡（ＯＲ＝０３２９，９５％ＣＩ：００８７～
１２４４，Ｐ＝０１０１）和急性酗酒（ＯＲ＝０３３４，９５％
ＣＩ：０２８１～１５３９，Ｐ＝０６５８）与缺血性脑卒中发
病风险无统计学意义。

表３　缺血性脑卒中患者诱发因素暴露的单因素分析
诱因 ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ
环境温度突变 １９．４７５ （７．７７１～４８．８０５） ＜０．００１
消极情绪 １１．１２９ （４．３１８～２８．６８４） ＜０．００１
喝咖啡 ０．３２９ （０．０８７～１．２４４） ０．１０１
急性酗酒 ０．６５８ （０．２８１～１．５３９） ０．３３４

２．３　诱发因素的多因素分析　为全面考虑潜在的
混杂因素影响，将单因素分析中 Ｐ＜０２的变量纳
入多因素条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果显示（表４），
环境温度突变和消极情绪仍为缺血性脑卒中发病

的独立危险因素（Ｐ＜０００１），且风险较单因素分
析进一步升高：暴露于环境温度突变者发生缺血

性脑卒中的风险是未暴露者的 ２０１７０倍（９５％
ＣＩ：７９２６～５１３２６）；存在消极情绪者发生缺血性
脑卒中的风险是无消极情绪者的１２３７９倍（９５％
ＣＩ：４２５８～３５９８４）。喝咖啡与缺血性脑卒中发
病风险的关联仍无统计学意义（ＯＲ＝０２８５，９５％
ＣＩ：００６９～１１８２，Ｐ＝００８４）。

表４　缺血性脑卒中患者诱发因素暴露的多因素分析
诱因 ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ
环境温度突变 ２０．１７０ （７．９２６～５１．３２６） ＜０．００１
消极情绪 １２．３７９ （４．２５８～３５．９８４） ＜０．００１
喝咖啡 ０．２８５ （０．０６９～１．１８２） ０．０８４

２．４　环境温度突变对缺血性脑卒中风险的分层分
析　为进一步探讨环境温度突变对缺血性脑卒中发
病风险的影响，本研究进行了分层分析，并检验了环

境温度突变与各亚组变量间的交互作用（表５）。分

层分析结果显示，在性别、年龄、ＢＭＩ及基础疾病的
各亚组中，环境温度突变与缺血性脑卒中发病风险

均有统计学意义（Ｐ＜００５）。然而，条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归模型中的交互作用检验发现，环境温度突变与性

别、年龄、ＢＭＩ、高血压、糖尿病、血脂异常及冠心病之
间的交互作用均无统计学意义（Ｐ＞００５）。

表５　环境温度突变的分层分析及交互作用分析
变量 ＯＲ ９５％ＣＩ Ｐ Ｐ交互
性别 ０．７０１
　男 ２２．２２２ （６．８２８～７２．３１６） ＜０．００１
　女 １５．３６８ （３．５４１～６６．６９７） ＜０．００１
年龄／岁 ０．２２３
　≤６５ １２．０６０ （４．１９６～３４．６５７） ＜０．００１
　＞６５ ４９．０９０ （６．６５９～３６１．８８０）＜０．００１
ＢＭＩ／（ｋｇ／ｍ２） ０．４１３
　＜２４ １２．５５７ （３．７２３～４２．３５２） ＜０．００１
　２４～２８ ５１．０８７ （６．９４０～３７６．０８２）＜０．００１
　≥２８ ８．５８３ （０．９８３～７４．９１０） ０．０５２
高血压 ０．５３４
　是 １６．０９０ （５．７０８～４５．３５４） ＜０．００１
　否 ３３．０４５ （４．３９６～２４８．３７１）＜０．００１
糖尿病 ０．４１５
　是 １３．２２１ （３．９３６～４４．４１５） ＜０．００１
　否 ２９．８３９ （６．８９５～１２０．６２９）＜０．００１
血脂异常 ０．８０４
　是 １１．０２６ （４．２５７～２８．５５７） ＜０．００１
　否 １１４．８０５ （４．２６５～３０９０．２６８）０．００５
冠心病 ０．０９６
　是 ５．３１４ （１．０５５～２６．７７３） ０．０４３
　否 ２８．９１０ （８．９８６～９３．０１３） ＜０．００１

３　讨论
本研究发现，短期剧烈的温度暴露与缺血性脑

卒中发病呈正相关，该结果与既往研究结论一致。

Ｃｈｅｎ等［１５］于２０２０报道指出，极端气温变化可导
致脑血管痉挛、血液黏稠度增加及血压波动，进而

导致卒中发生。Ｌｉｃｈｔｍａｎ等［１６］的研究发现，随着

温度变化幅度增加，卒中住院率也相应增加。Ｍｕ
ｋａｉ等［１７］的研究也发现，若出现发病当天日均温度

较前一天显著降温或升温，缺血性脑卒中的发生频

率均增加。

环境温度突变可能通过以下途径诱发缺血性

脑卒中。（１）温度突变对血管内皮的损伤：血管内
皮是脑血管抗损伤的关键屏障，温度突变通过“直

接应激和间接炎症”破坏血管内皮功能［１８］，本研究

中观察到的极强关联（ＯＲ＝２０１７０），可能与温度
·６６６·
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突变迅速引发此类内皮损伤有关。（２）温度突变
对凝血系统的激活效应：温度突变可通过提升凝血

因子活性、增强血小板聚集功能、降低纤溶能力，破

坏凝血系统的平衡，促进血栓形成［１５］。（３）温度突
变对自主神经调节的紊乱作用：温度突变使交感神

经过度激活引发血压骤升与血管痉挛，而副交感神

经的抑制则加剧炎症反应，促进血管内皮损伤［４，１５］。

亚组分析结果显示，尽管在性别、年龄、ＢＭＩ及
各类基础疾病的亚组中，环境温度突变均与缺血性

脑卒中风险增加显著相关，然而交互作用分析均未

发现显著的修饰效应。这表明，年龄、性别、ＢＭＩ及
各类基础疾病并未显著改变环境温度突变与结局

之间的关联强度，提示环境温度突变作为一个风险

因素，其影响可能在不同特征的人群中普遍存在，

而非仅限于特定亚组。尽管交互作用不显著，但分

层分析中观察到的数值趋势（如老年、超重人群风

险估计值更高）可能与潜在的生物学机制有关。

例如，老年人血管弹性和体温调节能力可能下

降［１９］，超重个体常伴有慢性低度炎症和代谢紊

乱［２０］，这些因素可能使其在面对温度急剧变化时

更为脆弱。而在部分基础疾病患者中可能因规律

服药（如降压、降糖、抗血小板药物）增强了血管对

环境应激的稳定性［２１］。或出于对自身健康的关注

而采取了适应性行为（如主动避免骤冷骤热环

境），避免了暴露带来的额外风险。然而，基于当

前数据，这些解释仅为假设，需要未来更大规模、有

足够统计效能的研究来验证环境温度突变是否存

在真正的群体特异性风险。

本研究关注由个人行为引发的短时间（２ｈ
内）的温度变化，这是对既往研究多关注长期温度

暴露的重要补充；同时，研究发现环境温度突变与

消极情绪存在协同效应。上述发现提示，在卒中预

防的公共卫生策略与临床实践中，应加强对环境温

度的监测和个人健康生活方式的养成，并综合考虑

环境物理应激与心理应激的联合作用。

本研究存在以下局限性。纳入的样本仅限于

深圳市南山区人民医院和蛇口人民医院两家医院

的患者，数据代表性有限，且深圳为亚热带海洋性

季风气候，夏季漫长且高温频繁，与北方温带、寒带

地区的温度变化模式差异显著，结果无法外推至其

他气候区人群，限制了结果的普遍性和外推性［２２］。

其次，缺乏患者药物使用情况、生活方式和其他环

境因素的详细数据（如环境的实时温度具体数值

及室内外温度变化的实际温差等），可能影响环境

温度突变对缺血性脑卒中的影响机制的深入理

解［２３２４］。此外，是否暴露于“环境温度突变”，依赖

患者或家属回忆，可能存在回忆偏倚。未来研究可

通过多中心、大规模队列设计验证结果，利用可穿

戴设备（如温度传感器）收集个体水平的实时温度

暴露数据，提高暴露测量的准确性，并结合生物标

志物（如炎症因子）分析，深入探索病理生理机制。

综上所述，本研究提示，由个人日常行为引发

的短期环境温度突变是一个亟待重视的卒中急性

诱因。在气候变化与城市化生活模式背景下，这一

发现为制定融合环境适应与行为干预的综合卒中

预防策略提供了新的参考。
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