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电子垃圾拆解区学龄前儿童血压现状调查分析
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[摘要]  目的：探讨电子垃圾拆解区环境污染物暴露儿童血压的现状。方法：募集469名3～7岁儿童(暴露组257名，参照组

212名)；采用儿童专用水银血压计测量儿童血压，结合流行病学调查资料进行统计分析。结果：暴露组4～、5～岁年龄段

男童收缩压低于参照组(P<0.05)；暴露组3～、5～岁年龄段女童收缩压低于参照组(P<0.05)；暴露组与参照组儿童舒张压

无差异；收缩压与儿童胸围、饭前洗手习惯、吃蔬菜水果频率等情况有关联(P<0.05)。结论：环境化学污染物暴露环境可

能与儿童心血管系统的发育异常有关联，为进一步研究环境化学污染物暴露对儿童心血管系统发育影响的机制提供了基础

资料。
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    正常的血压是血液循环流动的前提，血压在多种

因素调节下保持正常，从而提供各组织器官以足够的

血量，以维持正常的新陈代谢。血压过低或过高都会

造成严重后果，这说明血压有极其重要的生物学意义。

儿童时期存在的心血管高危因素能够导致成年期心血
[1]管事件发生风险增加 。血压轨迹能够有效地识别心

血管疾病高危人群，因此监测儿童血压能够从根本上
[2-3]预防和减少成年期心血管事件的发生 ，同时了解儿

童血压的相关影响因素将有助于心血管病的早期预防。

本课题组前期研究表明，电子垃圾拆解区环境化学污

染物暴露，造成学龄前儿童体内多种重金属与有机物
[4]污染物的水平明显增高 。人群研究表明，铅、汞、

砷等重金属和多氯联苯、邻苯二甲酸酯等有机物均不
[5-6]同程度影响血压水平 。本研究通过调查电子垃圾拆

解区儿童血压现状及相关影响因素，为早期预防心血

管疾病提供基础资料。

1  资料与方法
1.1  研究地点

    选取电子垃圾拆解区为暴露组，选取与暴露组相

距大约31.6 km，人口密度、社会经济状况、居民生

活习惯等方面基本相似，并主要以旅游业、食品加工

业、滩涂养殖为生的地区为参照组，因其地理位置和

季风的关系，不受电子垃圾污染的影响。

1.2  研究对象

    2016-11——12期间在两地幼儿园共招募469名3～
7岁儿童，暴露组来自汕头市贵屿镇(257名，其中男童

132名，女童125名)，参照组来自汕头市濠江区(212名，

其中男童124名，女童88名)。采用流行病学问卷调查

方式收集相关人口学特征以及暴露相关因素；所有儿

童均为家长同意自愿参加并签订知情同意书。本研究

通过汕头大学医学院人体研究医学伦理委员会审查。

1.3  血压测量方法

    血压用儿童专用水银血压计测量，使用前均经过

校正，受检者测量前充分休息10 min，精神放松，测量

坐位右上臂动脉血压，袖带的长度与儿童臂围相符。

连续测量3次，每次间隔3～5 min；若两次测定结果相

差超过5 mmHg或所测的血压值过高或过低，休息20 min

后，重新测定。分别记录3次测量值，计算并记录平

均值。

1.4  儿童生长发育指标测量

    根据邵象清《人体测量手册》指南，采用RGZ-120

型落地式身高体重测量仪(江苏苏宏医疗器械有限公

司，中国)测量儿童身高、体重，计算体质指数，使

用专用软尺测量胸围。

1.5  统计学处理

    用SPSS20.0软件进行数据录入和统计分析处理，

计量资料均用x±s表示，组间计量资料的比较用t检验，
2计数资料用χ检验，血压的影响因素分析用多元逐步

回归分析方法。
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2  结果
2.1  两组儿童的调查资料分析

    两组儿童年龄（4.56±0.88岁vs.4.46±0.98岁）、

性别、高血压家族史没有统计学差异（P>0.05），暴

露组儿童身高、体重、胸围及体质指数均低于参照组

儿童（P<0.05，见表1）。暴露组儿童饭前洗手习惯、

吃蔬果频率、父母亲文化程度、家庭平均月收入、儿

童是否偏食、食用甜食和腌制品频率等情况与参照组

儿童的差异具有统计学意义（P<0.05）。暴露组儿童

有时饭前洗手占比46.1%，参照组儿童经常饭前洗手

占比43.1%。暴露组儿童每周1～3次吃蔬菜水果占比

52.0%，参照组每天吃蔬菜水果占比81.6%。暴露组儿

童父亲文化程度低于参照组儿童，前者初中文化占比

53.8%，后者大学以上文化占比51.2%；暴露组儿童母

亲初中文化占比53.4%，参照组儿童母亲大学以上文化

程度占比46.4%。另外，暴露组儿童家庭平均月收入低

于参照组儿童家庭，儿童偏食、食用甜食和腌制品频

率均高于参照组。
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表1  两组儿童调查资料分析

组别 n/例 年龄/岁 年龄/岁（男） 年龄/岁（女） 身高/cm 体重/kg 胸围/cm 2体质指数/kg/m

暴露组

参照组 

257

212

4.56±0.88

4.46±0.98

4.62±0.83

4.48±1.00

4.56±0.94

4.42±0.96

1)104.28±7.21

105.91±7.76

2)16.46±2.66

17.70±3.43

2)50.01±2.90

51.28±3.51

2)15.07±1.28

15.67±1.69

与参照组比 1）P＜0.05   2）P＜0.001

2.2  两组不同性别年龄段儿童血压的比较

    t检验结果显示，暴露组4～岁年龄段（87.81±

6.21 mmHg vs 91.32±6.86 mmHg）、5～岁年龄段

（91.33±8.27 mmHg vs 97.03±9.68 mmHg）男童收

缩压低于参照组（P<0.05，见图1）；暴露组3～岁年

龄段（83.80±7.20 mmHg vs 88.53±8.58 mmHg）、

5～岁年龄段（89.26±7.61 mmHg vs 95.37±7.91 mmHg）

女童收缩压低于参照组（P<0.05，见图2）。暴露组

和参照组儿童舒张压无统计学差异（结果未显示）。

2.3  儿童血压影响因素多元线性回归分析

    多元逐步线性回归分析显示，儿童收缩压与儿童

胸围、饭前洗手习惯、吃蔬菜水果频率高等情况有关

联（P<0.05,表2）。

表2  儿童收缩压与相关因素的多元线性回归分析

*P<0.05

图1 不同年龄组男童收缩压比较

*

160

120

80

40

0
3～ 4～ 5～ 6～7

*

收
缩

压
/

m
m

H
g

参照组
暴露组

*P<0.05

图2 不同年龄组女童收缩压比较
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收缩压/mmHg

B 95%CI β P

胸围/cm

饭前洗手习惯

吃蔬菜水果频率

1.24

-1.76

-2.16

(0.95,1.53)

(-3.07,-0.45)

(-4.03,-0.29)

0.49

-0.16

 -0.14

<0.001

0.009

0.023

注：B为偏回归系数，β为标准回归系数，数据以年龄、性别、体质

指数、家庭平均月收入、家庭成员高血压、父母亲文化程度、儿童

是否偏食、食用甜食和腌制品频率进行校正。

3  讨论
    儿童心血管系统的健康发育与所处生活环境的污
染物暴露浓度、暴露时间以及暴露者的遗传基因、性
别、体质、生活习惯等因素都有关。本研究结果显示，

环境化学污染物暴露儿童收缩压改变与儿童胸围、有

无饭前洗手习惯、吃蔬菜水果频率有较强的关联性，

这与相关研究的结论是一致的，说明电子垃圾污染区

儿童生活卫生习惯不良，可能增加化学污染物暴露，

从而会增加血压水平发生异常的风险；此外，还显示

收缩压与年龄较小的女童关联性更大，可能与表观遗
[7]传以及性染色体等有关 。因此，这些儿童时期即存

在的不良生活方式和饮食习惯，能加剧从儿童时期开

始的心血管疾病的病理过程。

    环境中有害化学物质能促进心血管疾病的发生发

展，如镉能降低内皮细胞间的粘附能力，导致血管壁

的渗透能力增强，进而引发水肿、出血、缺氧和炎症

等一系列病理变化，从而造成动脉硬化、高血压和心
[8]肌病等 。铅暴露能引起氧化应激、抑制一氧化氮(NO)、

干扰脂质代谢等，导致高血压、心功能障碍和动脉硬

化等疾病。暴露组儿童收缩压的异常，反映出电子垃

圾拆解区所特有的环境污染物对儿童心血管生理功能

的不良影响，可能通过活性氧的刺激，导致血管平滑

肌和内皮细胞凋亡，从而加速血管内皮的损伤和血管

弹性蛋白的断裂，导致外周血管张力降低，而出现血
[9]压的调节功能异常 。虽然血压变化的幅度较小，但

是微小的结构损伤将导致未来发生动脉粥样硬化斑块

的风险明显增加。环境化学污染物可以到达并累积在

血管平滑肌细胞内，引发血管炎症，造成脂质堆积和
[10]代谢障碍，最终导致动脉粥样硬化的发生发展 。综

上所述，从儿童时期加强心血管危险因素的长期监测

和干预，对降低儿童心血管疾病的危险性具有重要意义。
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3  讨论
    环境重金属与有机污染物暴露可以通过增加活性

氧的产生来促进心血管疾病的发展，并可通过介导炎

症反应、基因表达的改变和对一氧化氮信号的影响，
[4-5]而增加高血压和动脉粥样硬化的风险 。SOD是人体

抗氧化系统的重要组成部分，参与清除氧自由基。人

体SOD具有3种同工酶，即胞浆铜-锌超氧化物歧化酶、

线粒体锰超氧化物歧化酶和细胞外液铜-锌超氧化物
[1] •-歧化酶 。SOD活性部位的过渡金属离子与O 发生连2

•-续高速的氧化还原反应，最终将O 歧化为O ，阻止其2 2
[1]对生物膜、蛋白质、DNA的攻击，维持细胞正常功能 。

实验研究表明，多氯联苯、多溴联苯醚和多环芳烃等

环境有机污染物进入机体后，可以通过细胞色素P450

酶系介导的体内代谢过程产生ROS，过量的ROS需要

高活性的SOD去抵抗；但该过程会消耗机体抗氧化储

备(包括抗氧化酶SOD)，最终造成SOD水平降低，此

外，铅暴露对机体的毒性机制之一，也是通过产生ROS
[2-3,6]而影响机体的抗氧化功能 。实验研究显示，多环

[7]芳烃暴露导致大鼠组织SOD活性降低 。流行病学调

查研究显示，环境铅高暴露儿童SOD活性降低，多氯
[8～10]联苯和多溴联苯醚暴露水平与SOD活性相关 。本

研究结果显示暴露组儿童的血清SOD浓度降低，表明

电子垃圾拆解区环境污染物暴露对儿童外周血SOD浓

度产生了一定影响，为进一步研究环境化学污染物暴

露影响儿童心血管系统发育的机制提供了理论基础。
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