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３２００米海拔步行５公里运动对急性高原病的影响研究


陈国柱，覃　军，余　洁，郭文昀，董俊清，卢　巍，曾　颖，黄　岚△

（第三军医大学新桥医院心血管内科／全军心血管病研究所，重庆４０００３７）

　　摘　要：目的　探讨３２００ｍ高原适度运动对急性高原病（ＡＭＳ）发病率的影响。方法　９１名健康、久居平原受试者从平原

（３４５ｍ）乘火车于４８ｈ内到达３２００ｍ高原，停留２夜后行步行５ｋｍ运动。运动前后行ＡＭＳ路易斯湖评分（ＬＬＳ）、血压、血氧饱

和度（ＳｐＯ２）检测。结果　７名受试者因数据不全被排除分析。运动前后 ＡＭＳ发病率分别为２０．２４％ （狀＝１７／８４）及１１．９０％

（狀＝１０／８４），差异无统计学意义（犘＞０．０５）。运动后心率从（７３．８３±９．９６）次／分升至（８４．３１±１２．５５）次／分（犘＜０．０５），收缩压从

（１２８．８６±１３．９３）ｍｍＨｇ降低至（１２４．４８±１３．１３）ｍｍＨｇ（犘＜０．０５），ＳｐＯ２ 从（９２．８０±２．２５）％ 降低至（８９．９４±２．４５）％（犘＜

０．０５）。运动后头痛症状改善（犘＜０．０５）。运动前后吸烟史与ＬＬＳ成绩均呈负相关（犘＜０．０５）。ＬＬＳ评分与ＳｐＯ２无明显相关性。

结论　在３２００ｍ步行５ｋｍ能改善头痛症状，并有降低ＡＭＳ发病率的趋势。
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　　 快速上升到２５００米以上海拔可能会导致急性高原病（ａ

ｃｕｔｅｍｏｕｎｔａｉｎｓｉｃｋｎｅｓｓ，ＡＭＳ）、高原性脑水肿（ｈｉｇｈａｌｔｉｔｕｄｅ

ｃｅｒｅｂｒａｌｅｄｅｍａ，ＨＡＣＥ）或高原性肺水肿（ｈｉｇｈａｌｔｉｔｕｄｅｐｕｌｍｏ

ｎａｒｙｅｄｅｍａ，ＨＡＰＥ）
［１］。ＡＭＳ是一系列非特异性和主观的症

状。其定义为近期进入到２５００ｍ以上海拔的个体，不能适应

环境的变化，发生头痛及以下症状：胃肠道症状（食欲不振、恶

心、呕吐）；失眠、头晕、疲劳等［２］。目前根据不同的海拔高度，

分为一般高海拔（１５００～３５００ｍ），非常高海拔（３５００～５５００

ｍ）和极端海拔（＞５５００ｍ）
［３］。在海拔３０００～３９５０ｍ高原，

ＡＭＳ的发病率在１０％～３６％
［４６］。中国是世界上高原面积最

大的国家之一，ＡＭＳ不仅损害人体的健康，也影响高原的旅游

经济、军事及灾难救援等工作［７８］。

低氧模拟舱研究发现，５０％的最大极量运动负荷可能会加

重机体缺氧，使头痛症状加剧和增加 ＡＭＳ发病率
［９］。但在常

压缺氧环境下（模拟４８００ｍ海拔），５０％最大极量运动负荷没

有明显增加缺氧暴露５、８、１８ｈ后 ＡＭＳ发病率
［１０］。上述两项

研究的时间段皆小于缺氧暴露后１８ｈ。因此，更长时间的高原

暴露及习服后，运动对ＡＭＳ发生的影响尚不清楚。极端高原

环境下的极量运动能够降低血氧饱和度（ＳｐＯ２）
［１１］。现场研究

也发现成年人及青少年在高原极量、亚极量运动后，其ＳｐＯ２

降低［１２］，ＡＭＳ患者中这种降低更加明显
［１３］。但是，以较缓和

的方式进入较低的一般高海拔（＜３５００ｍ），低于亚极量运动

负荷的适度运动对 ＡＭＳ的发病率及头痛症状的影响尚无报

道。本课题组设计了以下的试验，以调查经火车进入３２００ｍ

高原并停留２ 晚后，适度运动对年轻成人 ＡＭＳ发病率的

影响。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本研究共招募９１名、久居平原的年轻成年男

性，年龄（２４．２７±３．６７）岁，身高 （１７３．７９±５．５５）ｃｍ，体质量

（６８．５１±７．８３）ｋｇ，体质量指数（２２．６２±１．９２）ｋｇ／ｍ
２。

１．２　方法　受试者于２０１１年６月１０日凌晨１：００从西安市

出发（３４５ｍ）乘火车经西宁市（２２９５ｍ，停留８ｈ）到青海省格

尔木市。然后换乘汽车，于６月１２日凌晨１：００到达格尔木市

西北４０ｋｍ处驻地（３２００ｍ）。高原暴露２晚后，受试者进行

３９５３重庆医学２０１３年１０月第４２卷第３０期
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步行５ｋｍ运动。在运动前、后分别进行问卷调查。

　　７名内科医生进行１对１问卷量表填写及体检，检测血

压、心率和外周ＳｐＯ２（便携式血氧饱和度仪，ＮｏｎｉｎＭｅｄｉｃａｌ，

Ｉｎｃ．美国）。步行速度为２～２．５ｋｍ／ｈ。途中随机抽取７名受

试者进行心率和ＳｐＯ２ 监测。根据平板运动试验指南，运动分

为极量、亚极量运动等。受试者在运动中达到最大心率（ｍａｘｉ

ｍｕｍｈｅａｒｔｒａｔｅ，ＭＨＲ）时的运动为极量运动，而运动量等于

８５％、５０％最大心率均为亚极量运动。根据平均年龄，受试者

在高原适度运动，步行中平均心率控制在 ＭＨＲ的５０％以下，

低于９６次／分。最大心率的计算公式：ＭＨＲ＝２０８－（０．７×

年龄）［１４］。

　　所有受试者在测量前都坐位休息３０ｍｉｎ。测试当日的气

温为１１～２４℃，晴天。本试验获得第三军医大学新桥医院伦

理委员会审批，每名受试者被充分告知，并签订了知情同意书。

１．３　问卷和评分系统　本课题组采用路易斯湖评分（Ｌａｋｅ

ＬｏｕｉｓｅＳｃｏｒｅ，ＬＬＳ）量表，含５项主要症状，症状按无、轻、中、重

对应评分０～３分。头痛伴其他症状，ＬＬＳ评分≥３分者诊断

ＡＭＳ，≥５分者诊断重度ＡＭＳ（表１）。受试者在测试前完成人

口学数据调查（年龄、性别、职业、身高、体质量、吸烟、饮酒史）。

吸烟分为从不、曾经、目前吸烟，各自对应评分１～３分。

表１　　ＬＬＳ评分系统的症状及分级（狀）

症状 无 轻度 中度 重度

头痛 ０ １ ２ ３

头晕 ０ １ ２ ３

疲劳 ０ １ ２ ３

失眠 ０ １ ２ ３

胃肠道症状 ０ １ ２ ３

１．４　统计学处理　数据分析采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件。计量

资料采用狓±狊表示。两组间的计量资料比较应用狋检验。计

数资料采用率表示。症状分析应用非参数分析和 Ｋｒｕｓｋａｌ

Ｗａｌｌｉｓｔｅｓｔ检验。等级资料应用交叉表和χ
２ 检验。相关性分

析采用Ｐｅａｒｓｏｎ和Ｓｐｅａｒｍａｎ方法。以犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　运动前后的ＡＭＳ发病率比较　７名受试者因数据不全

被排除最终分析。运动前后的ＡＭＳ发病率分别为２０．２４％和

１１．９０％（犘＝０．１４１）。头痛症状的发生率从运动前３５．７０％

降至２２．６０％（犘＝０．０４５）。头晕、胃肠道及疲劳症状在运动前

后差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　运动前后症状比较（％）

项目
运动前

无 有

运动后

无 有

头痛 ６４．３０ ３５．７０ ７７．４０ ２２．６０ａ

头晕 ６３．１０ ３６．９０ ７２．６０ ２７．４０

胃肠道症状 ８４．５０ １５．５０ ９２．９０ ７．１０

失眠 ８５．７０ １４．３０ ９４．０５ ５．９５

疲劳 ４４．００ ５６．００ ４０．５０ ５９．５０

　　ａ：犘＝０．０４５，与运动前比较。

２．２　运动前后生命体征与ＬＬＳ评分比较　步行５ｋｍ后心率

从（７３．８３±９．９６）次／分增至（８４．３１±１２．５５）次／分（犘＜０．０５），

收缩压从（１２８．８６±１３．９３）ｍｍ Ｈｇ降至（１２４．４８±１３．１３）

ｍｍＨｇ（犘＜０．０５），ＳｐＯ２ 水平从 （９２．８０±２．２５）％ 降至

（８９．９４±２．４５）％（犘＜０．０５）。舒张压无明显变化（犘＞０．０５）。

ＬＬＳ评分从（１．７５±１．５０）分降低至（１．４０±１．３３）分（犘＜

０．０５），见表３。不管是运动前或运动后，ＡＭＳ与非 ＡＭＳ受试

者之间的心率、ＳｐＯ２ 和血压比较无统计学意义（犘＞０．０５）。

表３　　运动前后生命体征、急性高原病发病率和

　　　路易斯湖评分比较

项目 运动前 运动后

心率（ｂｐｍ，狓±狊） ７３．８３±９．９６ ８４．３１±１２．５５ｂ

收缩压（ｍｍＨｇ，狓±狊） １２８．８６±１３．９３ １２４．４８±１３．１３ｂ

舒张压（ｍｍＨｇ，狓±狊） ８４．９４±９．２４ ８３．４３±１０．３６

血氧饱和度（％，狓±狊） ９２．８０±２．２５ ８９．９４±２．４５ｂ

急性高原病［狀（％），狀＝８４］ １７（２０．２４） １０（１１．９０）

重度急性高原病［狀（％），狀＝１７］ ２（１１．７６） ３（３０．００）

路易斯湖评分（狓±狊） １．７５±１．５０ １．４０±１．３３ａ

　　ａ：犘＜０．０５，ｂ：犘＜０．０１，与运动前比较。

２．３　吸烟与ＡＭＳ评分、头痛的相关性研究　受试者中从不、

曾经、目前吸烟的比率分别为６１．９％、１１．９％和２６．２％。运动

前后，吸烟史与ＬＬＳ成绩呈负相关（狉＝－０．２１８，犘＝０．０４６；

狉＝－０．２４０，犘＝０．０２８）。吸烟史与运动前后的头痛及ＳｐＯ２

均无相关性（犘＞０．０５）。

２．４　ＳｐＯ２ 与ＡＭＳ评分的相关性研究　不管是运动前还是

运动后，ＡＭＳ评分与ＳｐＯ２ 无相关性（犘＝０．１３２、０．０８６）。

３　讨　　论

本研究显示，通过火车及汽车较缓慢进入３２００ｍ高原，

步行５ｋｍ后，头痛症状，收缩压和ＳｐＯ２ 降低，心率增加，其他

症状以及舒张压无明显变化。运动后 ＡＭＳ的发病率降低但

无统计学意义。吸烟史与 ＡＭＳ成绩呈负相关，但ＳｐＯ２ 与

ＡＭＳ成绩无明显相关性。

通过火车进入海拔３２００ｍ，ＡＭＳ的发病率为２０．２４％，

与以前的研究类似［３５，１５］。但步行５ｋｍ后ＡＭＳ发病率有降低

的趋势，这结果与Ｒｏａｃｈ等
［９］的研究并不一致，以下是导致与

本课题研究结果不一致的可能原因：（１）Ｒｏａｃｈ的研究与本研

究海拔高度不同（４８００ｍ狏狊．３２００ｍ）以及不同的运动负荷，

可能导致试验结果不一致；（２）此外，模拟舱与现场研究并不完

全相同，以及他们在缺氧暴露１０ｈ内即进行了 ＡＭＳ评分，明

显早于本研究；（３）本研究受试者采用的方式是较为缓慢的火

车，并在３２００ｍ停留２夜，因此受试者习服时间明显超过模

拟舱研究；（４）本研究受试者长期居住在平原地区，与之相反，

Ｒｏａｃｈ等
［９］的受试者居住在１６００～１８００ｍ海拔，而不同海拔

的居民对模拟舱的低氧反应完全不同。最近在常压低氧的模

拟舱试验中，适度的运动并不增加 ＡＭＳ的发病率
［１０］，本现场

研究结果发现，步行５ｋｍ能够改善头痛症状，降低ＬＬＳ评分，

这说明在３２００ｍ海拔，适度运动可能对高原习服有一定有益

的作用。但必须指出，运动前的评分测试是在早上８点，当时

气温为１１℃，而运动后的测试为下午，气温为２４℃，因此早晨

较高的ＡＭＳ发病率可能有部分寒冷的因素
［１６１７］。

既往研究发现，在极端海拔运动是高原性头痛和发生

ＡＭＳ的一个危险因素
［１８］。运动后ＳｐＯ２ 降低的水平为 ＡＭＳ

发生的一个预测因素［１９］。尽管本研究结果提示运动后ＳｐＯ２

降低，与以前的研究类似［１９２０］，但头痛症状较运动前降低。高
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原性头痛的具体机制目前尚未完全阐述清楚，可能与三叉血管

系统（ｔｒｉｇｅｍｉｎｏｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ）及中枢神经系统对低氧的反应

有关。根据“ｔｉｇｈｔｆｉｔｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ”，缺氧导致脑水肿是导致头

痛、ＡＭＳ、ＨＡＣＥ的可能机制之一
［１２，２１］。对高原低氧的过度

通气反应以及吸入高原干燥空气可通过通气导致大量不显性

失水。运动更增加呼吸的频率，加上运动后出汗，明显增加脱

水［２２２５］。因此猜测在高原步行出汗可能导致机体更加脱水，

降低血容量，从而降低低氧导致的脑水肿，缓解头痛症状。

本研究结果显示吸烟的状况与 ＡＭＳ评分呈负相关，与

Ｗｕ等
［２６］的研究一致，这结果提示吸烟者在缓慢进入３２００ｍ

后发生ＡＭＳ的可能性较不吸烟者小。而ＳｐＯ２ 在吸烟与不吸

烟的个体中差异无统计学意义，提示在３２００ｍ海拔，吸烟可

能并未影响全身的缺氧情况。

与Ｏ＇Ｃｏｎｎｏｒ等
［２７］及 Ｋａｒｉｎｅｎ等

［５］的研究一致，本研究发

现不管是运动前或运动后，ＡＭＳ与ＳｐＯ２ 水平差异并无统计

学意义。并且，在ＡＭＳ与非 ＡＭＳ个体中，ＳｐＯ２ 水平差异亦

无统计学意义，说明至少在３２００ｍ海拔，ＳｐＯ２ 水平并不是

ＡＭＳ的一个预测因素。

综上所述，在３２００ｍ海拔步行５公里能够降低ＳｐＯ２ 及

收缩压，升高 ＨＲ。但是，适度运动能够改善头痛，并且有降低

ＡＭＳ发生的趋势。

志谢：本课题组衷心感谢高旭滨教授对课题设计、讨论部

分的指导，李明、卞世柱博士、刘曦、丁晓涵、刘阳、李双菲医生

等收集、整理数据；衷心感谢本次试验受试者的参与及解放军

第二十二医院的大力帮助。
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２．２　Ｈ２Ｓ对泡沫细胞内胆固醇流出的影响　与泡沫细胞组

相比，ＮａＨＳ（１０－４、１０－３ｍｏｌ／Ｌ）处理２４和４８ｈ时间和浓度依

赖的方式增加泡沫细胞胆固醇流出（犘＜０．０５）。ＮａＨＳ（１０－５

ｍｏｌ／Ｌ）处理１２、２４和４８ｈ及 ＮａＨＳ（１０－５、１０－４、１０－３ｍｏｌ／Ｌ）

处理１２ｈ没有影响泡沫细胞胆固醇流出（犘＞０．０５），见表２。

２．３　Ｈ２Ｓ对泡沫细胞ＡＢＣＡ１ｍＲＮＡ和蛋白表达的影响　与

泡沫细胞组相比，ＮａＨＳ（１０－４和１０－３ ｍｏｌ／Ｌ）处理２４ｈ或

ＮａＨＳ（１０－４ｍｏｌ／Ｌ）处理４８ｈ均显著上调细胞中ＡＢＣＡ１ｍＲ

ＮＡ和蛋白表达（犘＜０．０５），呈时间和浓度依赖性。ＮａＨＳ

（１０－５ｍｏｌ／Ｌ）处理２４ｈ及ＮａＨＳ（１０－４ｍｏｌ／Ｌ）处理１２ｈ细胞

中ＡＢＣＡ１的表达与泡沫细胞组相比差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。见图１和表３。

３　讨　　论

ＡＳ发病机制十分复杂，至今尚未阐明。Ｈ２Ｓ具有改善血

管内皮功能、调节平滑肌细胞凋亡和增殖、抑制血管重构、舒张

血管和抗氧化等心血管保护作用［６］。研究表明 Ｈ２Ｓ具有抗

ＡＳ的作用，但机制没有完全阐明
［７］。研究发现 Ｈ２Ｓ可以延缓

对ＡｐｏＥ基因敲除小鼠 ＡＳ的进程，减小 ＡＳ斑块
［８］。本研究

结果表明 Ｈ２Ｓ降低了泡沫细胞内胆固醇和胆固醇酯的浓度，

增加胆固醇的流出率。

在致病因素的作用下，单核巨噬细胞在血管内膜下吞噬过

多的胆固醇和磷脂，特别是ｏｘＬＤＬ，以脂滴的形式聚集在细胞

内形成泡沫细胞［９１０］。巨噬细胞摄取过多脂质并沉积于血管

内膜下，本身是一种自我保护机制，关键是这些细胞摄取脂质

后能否将其代谢并转运出去。细胞脂质摄取与流出的失衡是

泡沫细胞形成的关键。ＡＢＣＡ１在巨噬细胞胆固醇流出和

ＲＣＴ的过程中发挥十分重要的作用
［１１］。研究发现 Ｈ２Ｓ能下

调巨噬细胞ＣＤ３６ｍＲＮＡ和蛋白表达，减少ｏｘＬＤＬ摄取，抑

制泡沫细胞形成［１２］。那么 Ｈ２Ｓ能否影响细胞ＲＣＴ，而发挥抗

ＡＳ的作用？本研究结果表明 Ｈ２Ｓ以剂量和浓度依赖方式上

调了巨噬细胞性泡沫细胞中ＡＢＣＡ１ｍＲＮＡ和蛋白的表达，并

增加泡沫细胞中胆固醇流出。因此 Ｈ２Ｓ抗 ＡＳ的作用可能与

通过上调泡沫细胞中ＡＢＣＡ１表达并促进胆固醇流出有关。
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