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摘要 ：

[背景] 目前职业二氧化硫（SO2）暴露对高血压发病风险的证据十分有限，且环境 SO2 暴露对
高血压发病影响的研究结论仍不一致。

[目的] 分析自报职业 SO2 暴露与高血压发病风险的关联及 SO2 暴露年限与高血压发病风险
的剂量-反应关系。

[方法] 基于金昌队列，采用巢式病例对照研究设计，以随访新发确诊高血压患者 841 例为病
例组，分别以非职业因素限制和职业因素限制选取对照组进行 1∶1 个体匹配，前者以年龄±
2 岁、性别相同、工龄±2 年、家庭住址为同一街道为匹配条件，后者在前者基础上职业限制
为相同车间，最终前者纳入对照 717 例，后者纳入对照 488 例。采用统一调查问卷收集研究
对象的一般人口学特征、生活行为习惯、糖尿病史、高血压家族史、SO2 职业暴露情况（自报
有无 SO2 职业暴露史及 SO2 暴露年限）等信息；应用条件 logistic 回归模型分析职业 SO2 暴露
与高血压发病的关联强度及 SO2 暴露年限与高血压发病风险的剂量-反应关系。

χ

[结果] 在非职业因素限制巢式病例对照研究中，自报有职业 SO2 暴露人群的高血压发病风
险 OR 值为 2.39（95%CI：1.68~3.39）；而在限制职业因素后，自报有职业 SO2 暴露人群的高血
压发病风险 OR 值为 1.48（95%CI：1.04~2.12）。随着 SO2 暴露年限从 1~9 年、10~19 年、20~
29 年及 30 年及以上增加：在非职业因素限制巢式病例对照研究中，高血压发病风险 OR
值依次为 1.85（95%CI：0.68~5.08）、1.46（95%CI：0.58~3.67）、1.64（95%CI：1.00~2.67）、4.95
（95%CI：2.63~9.31）；在职业因素限制巢式病例对照研究中，高血压发病风险 OR 值依次为
0.98（95%CI： 0.40~2.41）、 1.84（95%CI： 0.72~4.70）、 1.37（95%CI： 0.82~2.29）、 2.44（95%CI：
1.37~4.35）。经 趋势性检验，两组职业 SO2 暴露年限和高血压发病风险之间均存在剂量-反
应关系（P趋势 < 0.05）。

[结论] 自报职业 SO2 暴露与人群高血压发病风险具有一定关联，且随着暴露年限的增加，发
病风险增大。
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Abstract:

[Background] Current  evidence  on  whether  occupational  sulfur  dioxide  (SO2)  exposure  affects
the risk  of  hypertension is  still  limited,  and the research results  of  the effect  of  environmental
SO2 exposure on risk of hypertension remain inconsistent.

[Objective] To analyze the association between self-reported occupational exposure to SO2 and
the risk of hypertension, and the potential dose-response relationship between the years of ex-
posure to SO2 and the risk of hypertension.

[Methods] Based on the Jinchang cohort, a nested case-control study design was adopted. A total
of 841 newly diagnosed hypertension patients were followed up as the case group, and the control
group  was  selected  with  1∶1  individual  matching  based  on  non-occupational  factors  and
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occupational factors, respectively. The former matching conditions included age ±2 years old, same gender, working age ±2 years, and
home address in the same sub-district. The latter was limited to working in the same workshop on the basis of the former conditions. Fi-
nally, the former included 717 controls and the latter included 488 controls. A unified questionnaire was used to collect general demo-
graphic characteristics, lifestyle habits, history of diabetes, family history of hypertension, and information on occupational exposure to
SO2 (self-reported history of occupational exposure to SO2 and years of exposure to SO2). Conditional logistic regression model was used
to  analyze  the  association  between occupational  exposure  to  SO2 and  hypertension,  and  the  dose-response  relationship  between the
years of SO2 exposure and the risk of hypertension.

[Results] In the nested case-control study matching with the non-occupational factors, the OR of hypertension in workers with self-reported
occupational exposure to SO2 was 2.39 (95%CI: 1.68-3.39); while when matching with the occupational factors, the OR of hypertension in
workers  with  self-reported  occupational  exposure  to  SO2 was  1.48  (95%CI:  1.04-2.12).  The  results  of  the  dose-response  relationship
showed that as the SO2 exposure years increased from 1-9 years, 10-19 years, 20-29 years, and 30 years and above, in the nested case-
control  study matching with non-occupational  factors,  the ORs  of  hypertension were 1.85 (95%CI:  0.68-5.08),  1.46 (95%CI:  0.58-3.67),
1.64 (95%CI: 1.00-2.67), and 4.95 (95%CI: 2.63-9.31), respectively; in the nested case-control study matching with occupational factors,
the ORs of hypertension were 0.98 (95%CI: 0.40-2.41), 1.84 (95%CI: 0.72-4.70), 1.37 (95%CI: 0.82-2.29), and 2.44 (95%CI: 1.37-4.35), re-
spectively. The two dose-response relationships were positive by χ2 trend test (Ptrend < 0.05).

[Conclusion] Self-reported occupational exposure to SO2 is associated with the risk of hypertension in the study population, and the hy-
pertension risk increases with the increase of SO2 exposure years.

Keywords: hypertension; sulfur dioxide; self-reported occupational exposure; nested case-control study; Jinchang cohort

  

高血压是最常见的慢性病之一，全世界共约有
11.3 亿人患有高血压[1]。2012—2015 年中国高血压调
查发现，中国≥18 岁居民高血压患病粗率达到 27.9%，

估计≥18 岁成人高血压患病人数为 2.45 亿[2–3]。高血
压可加剧罹患心脏、大脑、肾脏等疾病风险，导致较高
的致残率和致死率[4]

，造成巨大的社会疾病经济负担[5]。
影响高血压发病的因素包括环境及生活行为方式等
多个方面，其中有研究表明环境二氧化硫（sulfur diox-
ide, SO2）暴露可能与高血压发病有关[6]。泰国的一项
长达 8 年的队列研究发现，环境 SO2 浓度每增加一个
四分位间距，高血压的发病风险增加至 1.22（95%CI：
1.08~1.38）倍[7]

，提示 SO2 长期暴露与高血压发病具有
关联。基于我国北京高血压急诊数据[8]及兰州住院病
例[9]的短期 SO2 暴露研究显示，SO2 每增加 10 μg·m−3

，

高血压急诊人数及住院人数增加的风险分别为 1.04
（95%CI：1.00~1.07）及 1.04（95%CI：1.00~1.09）。但也有
研究报道不同结论：如一项基于 2009—2013 年中国
台湾台北市空气污染物与高血压住院人数的病例交
叉研究未发现 SO2 与高血压住院风险之间存在关联[10]；
Cai 等 [11]通过 meta 分析发现短期暴露 SO2 与高血压
发病有关，但长期暴露 SO2 与高血压发病之间的关联
无统计学意义。这提示环境中 SO2 暴露对高血压发病
的影响仍存在争议。由于职业环境 SO2 的暴露浓度往
往更高，其对人体的健康效应可能更加剧烈，更能准
确反映 SO2 的健康效应，但目前探索二者关系的研究
较少。

SO2 影响血压的机制尚不明确。一些动物及细胞

培养实验发现 SO2 是一种气体递质，可以调节降低血
压[12–15]。这些实验结果与人群中发现的 SO2 健康效应
不完全一致，因此探究职业 SO2 暴露与高血压发病的
关联十分必要。金昌队列[16]是基于甘肃省金昌市某企
业职工建立并形成的前瞻性队列研究平台，企业生产
中涉及采矿、冶金、化工和深加工等业务，是中国最大
的镍钴生产基地，拥有世界第三大硫化镍铜矿床，在
开采、加工和冶炼等过程中往往伴随硫化物的溢出[17]

，

2015 年 SO2 排放量占全市总排放量的 84.12%[18]
，其员

工具有较高职业 SO2 暴露的机会。因此本研究以该职
业人群为研究对象，开展职业 SO2 暴露对高血压发病
影响的巢式病例对照研究。

 1    对象与方法
 1.1    研究对象

抽取金昌队列 2015 年 12 月 31 日前完成基线调
查及第一次随访的 33 355 名个体为研究对象，根据基
线的流行病学调查资料和体检数据，排除基线自报确
诊及体检检出高血压个体 9 596 名，剩余研究对象在
随访数据中新发确诊高血压共 841 名。基线自报确诊
及随访确诊高血压的判定标准为研究对象自述患有
高血压并提供二级以上等级医院高血压诊断证明及
确诊时间；体检检出高血压的判定依据《中国高血压
防治指南 2018 年修订版》 [19]

，以体检测量收缩压≥

140 mmHg 和（或）舒张压≥90 mmHg 为标准。
在随访未确诊高血压的人群中，根据随访体检资

料，按两种方式随机选择对照组：①非职业因素限制
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匹配对照组，按性别相同、年龄±2 岁、工龄±2 年、家
庭住址为同一街道进行 1∶1 个体匹配，共纳入对照
717 例。②职业因素限制匹配对照组，考虑到干部、技
术人员、内勤服务人员及工人 SO2 暴露机会的差异，

进一步将病例与对照的职业限制为工人，同时按性别
相同、年龄±2 岁、工龄±2 年、家庭住址为同一街道、
相同车间进行 1∶1 个体匹配，经职业因素及匹配条件
限制后共纳入对照 488 例。

本研究通过兰州大学公共卫生学院伦理委员会
的审核（批准号：2015-01），研究对象知悉调查目的和
隐私保护等情况后签署知情同意书。
 1.2    调查内容及指标定义

采用自行设计的调查问卷，由统一培训的调查员
以面对面访谈的形式进行调查。流行病学调查内容包
括一般人口学特征（性别、年龄、职业、收入、教育程
度）、生活行为习惯（吸烟、饮酒、高盐饮食、高脂饮食、
体育锻炼）、体重指数（body mass index, BMI）、糖尿病
疾病史、高血压家族史、SO2 的职业暴露情况（自报是
否有 SO2 职业暴露史及暴露年限）等。

SO2 职业暴露定义为：在流行病学调查中，研究对
象自报入职以来所接触的工作岗位明确有 SO2 暴露，

每个研究对象的 SO2 暴露年限是有 SO2 职业暴露的工
作年限总和。超重与肥胖诊断采用《中国成人超重和
肥胖症预防与控制指南》[20]推荐标准，BMI＝体重（kg）/
身高2（m2），本研究区分为 BMI≥24 kg·m−2（超重/肥胖）

及 BMI < 24 kg·m−2。吸烟定义为：现在或曾经每天至
少吸 1 支，且连续吸烟 6 个月以上。饮酒定义为：现在
或曾经平均每周至少饮酒 1 次，连续 6 个月以上。食
盐、油脂的摄入根据《中国居民膳食指南及平衡膳食
宝塔（2016 年）》 [21]推荐标准，每天摄入食盐大于 6 g
定义为高盐饮食，摄入油脂大于 30 g 定义为高脂饮食。
体育锻炼定义：平均每周锻炼 3 次以上，每次锻炼超
过 30 min 为经常锻炼；平均每周锻炼 1~2 次，每次超
过 30 min 为偶尔锻炼；本研究中将经常锻炼及偶尔
锻炼定义为参加体育锻炼。高血压家族史定义：研究
对象的二级亲属（父母、兄弟姐妹及叔伯等）中有人患
有高血压。糖尿病史定义：研究对象在基线及随访调
查中自述患有糖尿病，并能提供二级以上等级医院诊
断证明。
 1.3    质量控制

所有研究对象均采用自行设计的流行病学调查
问卷。由经过统一培训的调查员面对面调查获取基线
及随访信息，并由专人核查问卷。问卷录入采取双盲

双录入。进行数据的整理分析时，对数据全面地进行
核查。
 1.4    统计分析

x̄ ± S计量资料采用均数±标准差（ ）描述，计数资料
采用频数（n）和百分比（%）进行描述。病例组和对照组
的人口学特征及其他相关因素分布采用 χ2 检验、Z 检
验或秩和检验对比分析。采用条件 logistic 回归，在调
整混杂因素后分析 SO2 职业暴露与高血压发病风险的
关联程度。以 9~10 年职业暴露为组距，分为 1~9 年、
10~19 年、20~29 年及 30 年以上，在上述条件 logistic
回归模型中，调整有统计学意义的混杂因素后分析
SO2 暴露年限与高血压发病风险的关联程度，并进行
χ2 趋势性检验确认是否呈现剂量-反应关系。数据收
集和整理运用 SPSS 22.0、Excel 2021 软件，分析采用
R 4.1.2 和 SPSS 22.0 软件。所有分析均采用双侧检验，

检验水准为 α=0.05。

 2    结果
 2.1    基本特征

表 1 为研究对象的基本特征。非职业因素限制巢
式病例对照共 717 对，其中男性 467 对，女性 250 对。
病例组年龄为（55.18±10.95）岁，工龄为（27.51±7.66）年，

对照组年龄为（55.24±10.64）岁，工龄为（27.58±7.86）年。
病例组和对照组婚姻状况、文化程度、月收入、吸烟、
饮酒、高盐饮食、高脂饮食及体育锻炼情况分布差异
无统计学意义（P > 0.05）。病例组自报 SO2 暴露年限、
自报 SO2 职业暴露史/BMI≥24 kg·m−2/有高血压家族
史/有糖尿病史比例高于对照组（P < 0.05）。职业因素
限制巢式病例对照共 488 对，其中男性 324 对，女性
164 对。病例组年龄为（54.03±9.99）岁，工龄为（27.77±
7.48）年，对照组年龄为（53.94±9.88）岁，工龄为（27.64±
7.33）年。病例组和对照组在婚姻状况、月收入、吸烟、
高脂饮食、体育锻炼情况分布差异无统计学意义
（P > 0.05）。病例组自报 SO2 暴露年限、自报 SO2 职业
暴露史/BMI≥24 kg·m−2/初中及以下文化程度/�饮酒/高
盐饮食/有高血压家族史/有糖尿病史比例高于对照组
（P < 0.05）。
 2.2    自报职业 SO2 暴露与高血压发病的关联程度

表 2 是金昌队列人群职业 SO2 暴露对高血压发病
影响的多因素条件 logistic 回归分析结果。在非职业
因素限制巢式病例对照中，自报职业 SO2 暴露人群的
高血压发病风险是无暴露者的 2.39（95%CI：1.68~3.39）
倍。高中及以上文化程度者高血压发病风险降低，其
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OR 值为 0.72（95%CI：0.53~0.97），BMI≥24 kg·m−2（超重
及肥胖）、有高血压家族史及糖尿病史者高血压的发
病风险增加，OR 值分别为 1.89（95%CI：1.49~2.41）、2.81
（95%CI：2.12~3.72）、3.43（95%CI：2.15~5.48）。在职业
因素限制巢式病例对照中，自报职业 SO2 暴露人群的
高血压发病风险是无暴露者的 1.48（95%CI：1.04~2.12）

倍。高中及以上文化程度者高血压发病风险降低，

其 OR 值为 0.63（95%CI：0.44~0.90），而 BMI≥24 kg·m−2

（超重及肥胖）、高盐饮食、有高血压家族史及糖尿病
史者高血压的发病风险增加，OR 值分别为 2.37（95%CI：
1.76~3.20）、1.78（95%CI：1.24~2.55）、1.84（95%CI：1.33~
2.53）、2.49（95%CI：1.38~4.50）。

 

表 1   基于金昌队列的高血压病例和对照的基本特征
Table 1    Basic characteristics of hypertensive cases and controls in Jinchang cohort

 

变量
非职业因素限制巢式病例对照 职业因素限制巢式病例对照

病例组(n=717) 对照组(n=717) χ2/Z P 病例组(n=488) 对照组(n=488) χ2/Z P

x̄ ± S年龄， 55.18±10.95 55.24±10.64 −0.10 0.922 54.03±9.99 53.94±9.88 −0.16 0.871

x̄ ± S工龄/年， 27.51±7.66 27.58±7.86 −0.35 0.730 27.77±7.48 27.64±7.33 −0.47 0.638

性别，n(%) 0.00 1.000 0.00 1.000

　男 467(65.13) 467(65.13) 324(66.39) 324(66.39)

　女 250(34.87) 250(34.87) 164(33.61) 164(33.61)

x̄ ± SSO2暴露年限/年， 5.34±11.11 2.28±7.46 −5.93 <0.001 6.63±12.01 4.17±9.92 −3.31 0.001

SO2职业暴露史，n(%) 33.63 <0.001 8.74 0.003

　有 149(20.78) 70(9.76) 126(25.87) 86(17.99)

　无 568(79.22) 647(90.24) 361(74.12) 392(82.01)

BMI/(kg·m−2)，n(%) 33.04 <0.001 38.76 <0.001

　<24 260(36.26) 368(51.33) 178(36.48) 275(56.35)

　≥24 457(63.74) 349(48.68) 310(63.52) 213(43.65)

婚姻状况，n(%) 5.04 0.081 0.78 0.676

　未婚 5(0.70) 1(0.14) 4(0.82) 2(0.41)

　已婚 673(93.86) 689(96.09) 463(94.88) 467(95.70)

　离异或丧偶 39(5.44) 27(3.77) 21(4.30) 19(3.89)

文化程度，n(%) 2.04 0.169 4.85 0.033

　初中及以下 393(54.81) 366(51.05) 298(61.07) 264(54.10)

　高中及以上 324(45.19) 351(48.95) 190(38.93) 224(45.90)

月收入/元，n(%) 0.71 0.431 0.22 0.689

　<2 000 228(31.80) 243(33.89) 173(35.45) 180(36.89)

　≥2 000 489(68.20) 474(66.11) 315(64.55) 308(63.12)

吸烟 0.91 0.398 0.02 0.949

　是 352(49.09) 369(51.46) 248(50.82) 250(51.23)

　否 365(50.91) 348(48.54) 240(49.18) 238(48.77)

饮酒 3.06 0.081 4.23 0.045

　是 223(31.50) 195(27.27) 150(30.99) 121(25.05)

　否 485(68.50) 520(72.73) 334(69.01) 362(74.95)

高盐饮食，n(%) 3.48 0.071 14.22 <0.001

　是 202(28.17) 171(23.85) 140(28.69) 90(18.44)

　否 515(71.83) 546(76.15) 348(71.31) 398(81.56)

高脂饮食，n(%) 1.26 0.289 0.49 0.533

　是 159(22.18) 177(24.69) 109(22.336) 100(20.49)

　否 558(77.82) 540(75.31) 379(77.66) 388(79.51)

体育锻炼，n(%) 1.96 0.193 0.06 0.904

　是 670(93.45) 656(91.49) 452(92.62) 450(92.21)

　否 47(6.55) 61(8.51) 36(7.38) 38(7.79)

高血压家族史，n(%) 46.86 <0.001 11.52 0.001

　有 307(42.82) 184(26.66) 203(41.60) 152(31.15)

　无 410(57.18) 533(74.33) 285(58.40) 336(68.85)

糖尿病史，n(%) 31.78 <0.001 11.19 0.001

　有 92(12.83) 32(4.46) 52(10.66) 24(4.92)

　无 625(87.17) 685(95.54) 436(89.34) 464(95.08)
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 2.3    自报职业 SO2 暴露年限与高血压发病风险的剂
量-反应关系

图 1 所示是金昌队列人群自报职业 SO2 暴露年限
与高血压发病风险的剂量-反应森林图。结果显示随
着 SO2 暴露年限从 1~9 年、10~19 年、20~29 年及 30 年
以上增加：在非职业因素限制巢式病例对照研究中，

调整文化程度、BMI、糖尿病史、高血压家族史后，高
血压发病风险 OR 值依次为 1.85（95%CI：0.68~5.08）、
1.46（95%CI：0.58~3.67）、1.64（95%CI：1.00~2.67）、4.95
（95%CI：2.63~9.31）；在职业因素限制巢式病例对照
研究中，调整 BMI、文化程度、高盐饮食、高血压家
族史及糖尿病史后，高血压发病风险 OR 值分别为
0.98（95%CI：0.40~2.41）、1.84（95%CI：0.72~4.70）、1.37
（95%CI：0.82~2.29）、2.44（95%CI：1.37~4.35）。经 χ2 趋
势性检验，两组职业 SO2 暴露年限和高血压发病风险
之间均存在剂量-反应关系（P趋势 < 0.05）。

 3    讨论
本研究结果显示，自报职业环境 SO2 暴露与高血

压的发病具有关联，且暴露年限与发病风险呈现出剂
量-反应关系，随着暴露年限的增加，高血压的发病风
险具有随之升高的趋势，且当职业 SO2 暴露年限 > 30 年
时效应最为显著。这种联系在采用职业因素限制和非
职业因素限制两种对照中均保持一致，进一步提示职
业环境 SO2 暴露可能与人群高血压的发病风险增加
有关。

非职业因素限制巢式病例对照中，自报有职业

SO2 暴露史的研究对象高血压发病风险是无暴露史的
2.39 倍，在限制职业因素后，高血压发病风险变为
1.48 倍，说明在限制职业因素后，平衡了病例组与对
照组 SO2 暴露的职业差异，但仍表现为较强的关联性。
目前在国内外关于职业 SO2 暴露与高血压或心血管系
统疾病关联性的研究还十分有限。但此前有研究报道
职业 SO2 暴露与其他系统疾病相关。如国内 Wang 等[22]

基于金昌队列研究职业女性人群自然绝经年龄与 SO2

暴露的相关性，发现 SO2 高暴露的蓝领工人平均自然
绝经年龄（49.0 岁）明显早于白领工人（49.5 岁）。来自

 

表 2   基于金昌队列的人群自报职业 SO2 暴露对高血压发病影
响的多因素条件 logistic 回归分析结果

Table 2    Logistic regression analysis of self-reported occupational
exposure to SO2 and hypertension in Jinchang cohort

 

变量 类别
非职业因素限制巢式

病例对照
职业因素限制巢式

病例对照
OR (95%CI) P OR (95%CI) P

SO2职业暴露 有 vs 无 2.39(1.68~3.39) <0.001 1.48(1.04~2.12) 0.031

文化程度
高中及以上

vs 初中及
以下

0.72(0.53~0.97) 0.030 0.63(0.44~0.90) 0.011

收入
≥2 000 vs <

2 000
1.15(0.88~1.51) 0.312 1.09(0.80~1.47) 0.585

吸烟 是 vs 否 0.96(0.68~1.36) 0.833 1.05(0.69~1.58) 0.828
饮酒 是 vs 否 1.30(0.97~1.74) 0.078 1.37(0.96~1.95) 0.080

BMI
≥24 kg·m−2

vs
<24 kg·m−2

1.89(1.49~2.41) <0.001 2.37(1.76~3.20) <0.001

高脂饮食 是 vs 否 0.81(0.60~1.10) 0.176 1.01(0.69~1.48) 0.960
高盐饮食 是 vs 否 1.30(0.98~1.72) 0.070 1.78(1.24~2.55) 0.002
体育锻炼 是 vs 否 1.18(0.75~1.87) 0.478 1.13(0.64~1.99) 0.661
高血压家族史 有 vs 无 2.81(2.12~3.72) <0.001 1.84(1.33~2.53) <0.001
糖尿病史 有 vs 无 3.43(2.15~5.48) <0.001 2.49(1.38~4.50) 0.003
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［注］ 非职业因素限制：P趋势=0.001；职业因素限制：P趋势 < 0.001。

图 1   基于金昌队列人群自报职业 SO2 暴露年限与高血压发病风险的剂量-反应森林图
Figure 1   Forest plot of dose-response relationship between years of self-reported occupational exposure to

SO2 and risk of hypertension in Jinchang cohort
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瑞典的一项研究显示，纸浆厂工人暴露于 SO2 峰值时
喘息和慢性支气管炎发病风险升高[23]。Lee 等[24]分析
12 个国家 57 613 名在纸浆和造纸行业工作的工人死
亡率与 SO2 暴露的关联，结果表明与未暴露的工人相
比，肺癌风险增加（OR=1.49；95%CI：1.14~1.96），其中
高 SO2 暴露的工人非霍奇金淋巴瘤和白血病的死亡率
增加。另外来自伊朗的一项研究发现某钢铁行业公司
工人的职业性空气污染暴露（包括 SO2）与左心收缩功
能障碍有关[25]。Choi 等 [26]调查了 2015—2016 年韩国
仁川工业区（14 952 人）SO2 暴露对循环系统疾病发病
率的影响，发现二者呈正相关。同样地，一项来自法国
某大型工业区的研究表明，生活在中或高 SO2 暴露地
区的居民心血管疾病的发病率高于对照水平 SO2 暴露
区居民[27]。由于工业区暴露水平往往高于其他地区，

因此基于工业区的研究对本研究具有参考意义。世界
卫生组织发布的致癌物清单中，SO2 属于三类致癌
物[28]。以上研究提示职业 SO2 暴露可以增加多系统疾
病的发病风险，同样也可能是高血压发病的重要影响
因素。而在环境 SO2 暴露与高血压的研究中，目前研
究结论仍不一致。有研究显示大气环境 SO2 暴露可以
增加高血压的发病风�险[29–30]

，但如来自伊朗[31]及我国
石家庄[32]的研究显示无明确证据证明 SO2 与高血压患
者的入院风险增加显著相关，提示二者关系仍需要更
多前瞻性研究加以验证。

关于 SO2 暴露影响高血压发病的机制尚未完全清
楚。可能与 SO2 引起炎症反应[33]、氧化应激[34–35]及自
主神经功能失衡[36]有关。血管炎症反应和氧化应激是
空气污染对心血管影响的共同特征[37]

，也是心血管疾
病的主要诱因[38]。氧化应激是血管炎症的启动因子，

同时也是炎症反应和细胞因子激活的结果[39]。活性氧
生成与抗氧化防御系统之间的失衡是内皮功能障碍
的主要原因[40]

，血管内皮功能障碍可引起血管过度收
缩和血管扩张反应丧失，是血压失调发展的早期关键
事件[41]。另外短期 SO2 暴露可通过抑制副交感神经的
活性而增加交感神经的活性来激活肺反射[36]

，而过度
的交感神经活动是大多数高血压发展的早期阶段的
触发因素[42]。炎性反应、氧化应激和肺反射的激活可
导致血管重塑，进一步加重上述反应[36]。血管重塑是
一种结构适应过程，可导致高血压的发作和较轻的
高血压状态[42]。来自韩国一项包含 2015—2017 年共
98 577 次个人血压测量值的调查显示，收缩压在 SO2

暴露水平升高 2~4 h 后显著降低[43]
，这可能与 SO2 及

衍生物可以剂量依赖性方式通过化学物质引起血管

舒张有关[44]。以上研究揭示了 SO2 暴露对高血压影响
的可能机制，但结果在不同地区和不同人群之间存在
不一致性，仍需要进一步研究探讨。

本研究的优势主要在于依托金昌队列平台开展
的巢式病例对照研究，并采用 1∶1 个体匹配，减少了
年龄、性别、职业等混杂因素的影响，同时匹配了家庭
住址，减少气象环境 SO2 的混杂作用，研究结果相对可
靠。本研究中存在以下局限性：①职业 SO2 暴露对高
血压发病风险影响的类似研究较少，无法对研究结果
进行充分比较；②本研究职业暴露情况是由研究对象
自述而确定，可能存在一定的回忆偏倚。但由于 SO2

本身具有较强的刺激性气味，职业人群较易辨别，能
较大程度减少潜在的回忆偏倚；③本研究缺乏 SO2 个
体暴露水平的精确评估，对判断其与高血压发病风险
关系存在局限。

综上，本研究基于金昌队列开展巢式病例对照研
究，发现自报职业 SO2 暴露与人群高血压发病风险有
关，且暴露年限与发病风险存在一定的剂量-反应关系。
研究结果提示针对职业暴露人群制定相应的防护措
施，可能有助于降低高血压的潜在发病风险。
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