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第一章 前 言 

 

第一節 研究動機 

過去五十年來，台灣地區經濟提昇、社會繁榮以及醫藥衛生的進步，

已改善了我們國民生活環境並提高醫療保健水準，使得國民平均預期餘

命逐年延長。從民國四十一年到民國九十二年，在男性的平均預期餘命

由57.41歲提高到73.35歲，而女性則由60.26歲提高到79.05歲，分

別較前增加15.94歲及19.19歲。依照世界衛生組織的標準，65歲以上

的人口佔全部人口的7%以上即成為老年化國家，台灣在民國八十二年九

月已經正式列入老年化國家，民國九十二年底 65 歲以上人口更達

9.13%。近年來，臺灣地區出生率下降與老年人口增加，使得人口結構

老化的現象十分明顯，今後預計人口老化現象將逐年加劇，根據經建會

預測至民國一百年時，我國老年人口比率將增為 10.4%。在民國九十二

年死亡人數中，僅佔 9.13%的老年人口卻佔全部死亡人數 66%左右，由

此可知老年人的健康照護是目前最重要的醫藥衛生議題之一
(1)
。 

臺灣地區在民國九十二年的主要死亡原因，依序為：(一)惡性腫瘤、

(二)腦血管疾病、(三)心臟疾病、(四)糖尿病、(五)事故傷害、(六)慢

性肝病及肝硬化、(七)肺炎、(八)腎炎、腎徵候群及腎變性病、(九)自

殺、(十)高血壓性疾病、(十一)支氣管炎、肺氣腫及氣喘。這些死因多
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屬慢性、退化性之疾病。因此，今後衛生機關除了應加強急性疾病的醫

療照護外，對於國人慢性疾病之預防與保健仍須更加努力，尤其對國人

生活型態之危險因素更應即早加以防範，鼓勵民眾從事健康促進與疾病

預防的工作。對於老年人群具有高盛行率的心臟血管系統疾病與呼吸系

統方面疾病，更是近年來預防與保健的重點。急性冠狀動脈症候群

(acute coronary syndrome；COPD)與慢性阻塞性肺病(chronic 

obstructive pulmonary disease；ACS)分別是心臟血管系統與呼吸系

統中最重要的疾病
(1)
。 

急性冠狀動脈症候群與慢性阻塞性肺病的預防保健和許多危險因子

間的關聯性，已經廣為人知。在一般民眾的觀念中與醫學的臨床實務經

驗裡，這些疾病的發作與惡化的發生率，似乎隨著季節不同及環境溫度

改變而有所不同。在許多不同國家及不同氣候型態的地區所作的研究發

現，心臟血管系統與呼吸系統疾病的發生率及死亡率皆隨著季節及環境

溫度不同而有所波動，特別是患者暴露到冷的環境及低溫的環境中會增

加這些疾病的發生率及死亡率
(2-32)
。目前醫療保健策略並未把季節與氣

候變化的因素列入考量，亦沒有將季節與氣候的變化列入防範的要項。

過去研究大都針對此兩大類疾病的死亡率與季節及環境溫度的關聯性

做分析，鮮少研究是針對單一疾病的發生率與季節及環境溫度的關聯性

作探討。這些研究報告因不同地區有不同的死亡率，亦可能因年齡結構
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上差異，對於溫度影響死亡程度在不同地區或季節較難比較，因此無法

對急性冠狀動脈症候群與慢性阻塞性肺病的發作、惡化和環境溫度間的

關係作一個很好的結論。 

因此，本研究的主要目的在於探討國人急性冠狀動脈症候群和慢性

阻塞性肺病此二種單一疾病的發作或惡化與台灣地區季節及氣溫的變

化是否有所關聯。並期望能提供相關資訊，進一步預防可能因季節或環

境溫度的變化所引發此類疾病的惡化，並把季節性及環境溫度的變異性

作為疾病預防保健的參考。 
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第二節 研究目的 

一、探討急性冠狀動脈症候群和慢性阻塞性肺病此二種疾病因發作、惡

化，至急診就醫的病人次數分佈型態與季節性的關係 

二、研究急性冠狀動脈症候群和慢性阻塞性肺病此二種疾病因發作、惡

化，而到急診就醫的病人次數與大氣環境溫度及溫差的關係 

三、作為未來醫療衛生保健機構預防慢性阻塞性肺病與急性冠狀動脈症

候群患者的惡化或發作之參考依據，減少這類疾病之死亡率。 
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 第三節 研究架構 

 
收集因急性冠狀動脈症候群

和慢性阻塞性肺病此二種疾

病因發作、惡化而至急診室就

醫的病人資料 

分析病人急診室就醫的分佈

型態 
分析氣象因子、空氣污染物濃度

的分佈型態 

收集氣象因子(每日大氣溫度、

露點溫度、雨量)與空氣污染物

濃度(O3、NO、NO2、NOX、CO、SO2、

PM10) 

探討急診室此兩種疾病患者就醫

人次與當日平均溫度、溫差、最

高及最低溫度的關聯性 

分別控制氣象因子(露點溫度、

雨量)與空氣污染物濃度(O3、

NO、NO2、NOX、CO、SO2、PM10)的

干擾效應下 
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第二章 文獻探討 

 

第一節 慢性阻塞性肺病 

慢性阻塞性肺病的新定義 

呼吸系統疾病中，有一群是以瀰漫性的氣道阻塞和呼吸氣流不通暢

為主要表現，稱之為「阻塞性氣道疾病」(obstructive airway diseases)

或「慢性氣道阻塞」(chronic airway obstruction)。「阻塞性氣道疾

病」的分類，依西元 1979 年版的國際病因分類第九版(International 

Classification of Diseases, Ninth Revision, and Clinical 

Modification, ICD-9-CM)，可分成「一般性支氣管炎」(ICD-490)、「慢

性支氣管炎」(ICD-491)、「肺氣腫」(ICD-492)、「支氣管性哮喘」

(ICD-493)、「支氣管擴張症」(ICD-494)、「外因性過敏性肺泡炎」

(ICD-495)和「未歸類的慢性氣道阻塞」(ICD-496)。 

使用「阻塞性氣道疾病」、「慢性氣道阻塞」或「慢性阻塞性肺病」

的名詞時，可能會有不同的定義，因此在進行相關研究首先應將定義釐

清。第一、「慢性阻塞性肺部疾病及有關病態」，或稱「廣義的慢性阻塞

性肺病」，或「慢性氣道阻塞相關疾病」，指的是依國際疾病分類之

ICD-490到ICD-496等七項疾病。第二、「傳統的慢性阻塞性肺病」定羲，

涵蓋「肺氣腫」和「慢性支氣管炎」兩種疾病。由於這兩種病況都是以
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阻塞性通氣障礙為主要表現，經常會合併存在，臨床病程也有共通性，

於是併稱為「未歸類的慢性氣道阻塞」。因此，傳統定義「慢性阻塞性

肺病」，在ICD-9-CM分類中相當於ICD-491、492、496三個項目。不過，

這項「傳統的慢性阻塞性肺病」定義，近兩年來已經修訂為 GOLD 定義

的「慢性阻塞性肺病」。所謂 GOLD 是 2001 年美國國家衛生院的國家心

肺血液研究所(The US National Heart, Lung, and Blood Institute)、

世界衛生組織和世界主要醫學團體共同發起的 Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Disease(GOLD)計劃，此為全球共同來對抗

「慢性阻塞性肺病」的倡議計畫。這項全球的共同計畫，它除了修訂「慢

性阻塞性肺病」的定義，規範其診療準則，亦共同發展全球防治策略，

並提供給各個區域醫療衛生單位做為重要的參考。目前「慢性阻塞性肺

病」的最新定義為肺功能呈現不可完全逆轉的阻塞性通氣障礙，診斷基

準是病人吸入支氣管擴張劑後，若第一秒用力呼氣體積(forced 

expiratory volume in the first second, FEV1)與肺活量(forced 

volume capacity, FVC)比值仍低於70%，即可稱為「慢性阻塞性肺病」，

而嚴重度評估則是以「第一秒用力呼氣體積」與一般人正常值的百分率

為評估的指標
(33)
。 
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全球慢性阻塞性肺病之衝擊 

依世界衛生組織之估計，西元2000年全球死於「慢性阻塞性肺病」

之人數約為274萬人。世界銀行和世界衛生組織的研究報告中，Ｍurray

和Lopez將疾病依致殘程度重新訂正並且分析全球人類主要的疾病，在

1990年時「慢性阻塞性肺病」佔全球主要疾病的第十二位，預估達西元

2020年時「慢性阻塞性肺病」將提高到全球第五位的疾病，其成長速率

之快十分值得各界警愓
(34)
。 

由於美國公共衛生十分先進，可用其疾病流行的現況來預估我國未

來疾病流行的參考，對於各種疾病流行病學的變化亦具極大的參考價

值。在美國「慢性阻塞性肺病」死亡人數僅次於心臟疾病、癌病、腦血

管疾病，居主要死因之第四位
(35)
。於西元1966年到1993年間，在其他

主要疾病死亡率皆明顯下降的對照下，「慢性阻塞性肺病」死亡率竟然

增加了四倍左右
(36)
。因此，以我國目前人口急速老化的狀況下，未來二、

三十年「慢性阻塞性肺病」的發展也可能步上美國的後塵，呈現快速成

長的局面。更值得國人注意的是美國社會目前抗菸運動成效斐然，男性

吸菸人口比例迅速下降，使得「慢性阻塞性肺病」的死亡率也有平緩的

趨勢，反之女性吸菸人口仍在上升，造成這種死亡率亦還在逐年增加

中。反觀國內，拒菸活動正處於起始階段成效尚未明顯，未來國人「慢

性阻塞性肺病」死亡率是否會快速的上升，的確令衛生機關憂心。 
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我國慢性阻塞性肺病之死亡率可能呈快速成長 

從衛生署公佈的主要死因統計來看，台灣地區「慢性阻塞性肺病」

的死亡率由民國八十一年每十萬人口有10.09人，到達民國九十二年則

為 6.48 人。民國九十二年的主要死因中，肺氣腫、慢性支氣管炎和支

氣管性哮喘的死亡率只占主要死因的第 11 位，比起惡性腫瘤、腦血管

疾病、心臟疾病、糖尿病、事故傷害、慢性肝病、肺炎、腎臟疾病、自

殺、高血壓等疾病，「慢性阻塞性肺病」似乎不算是太重要的死亡原因，

而與前述美國第四位主要死因相比，差異頗大。 其實，這是主要死因

沿用舊方法登錄報告分類的緣故，主要死因中的「支氣管炎、肺氣腫和

支氣管性哮喘」，過去涵蓋在國際死因中簡分類的 A323，它只包含了未

明確的支氣管炎(ICD-490)、慢性支氣管炎(ICD-491)、肺氣腫

(ICD-492)、支氣管性哮喘(ICD-493)等四個診斷項目。實際上臨床醫師

在填寫死亡診斷書時，要清清楚楚的分別「慢性支氣管炎」或是「肺氣

腫」，有時是比較困難的，因此「慢性阻塞性肺病」的診斷名詞就廣為

大家使用。「慢性阻塞性肺病」的臨床診斷，在統計時都被納入「未歸

類的慢性氣道阻塞」(ICD-496)中，因此十大死因中的A323「支氣管炎、

肺氣腫和支氣管性哮喘」，可能漏掉了「未歸類的慢性氣道阻塞」，大約

有66.6%的慢阻相關疾病沒有估算在內
(1)
。 

假如把全部呼吸道疾病合併計算，在民國九十二年台灣地區居民的
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主要死亡原因中，共有 11,954人因呼吸道疾病死亡，其中詳細死因為

「慢性阻塞性肺病」者共 5,192 位，佔所有呼吸道疾病死亡者的

43.43%。其中65歲以上詳細死因為「慢性阻塞性肺病」者共4,726位，

佔所有「慢性阻塞性肺病」者的91.02%。死亡率為每十萬人口有23.03

人，應該是當年十大死因的第六位
(1)
。 因此，若仍沿用舊法登錄診斷標

準的A323，在未來可能呈現穩定下降的趨勢，易使我國衛生決策者誤以

為我國慢性阻塞性肺病不只死亡率遠低於世界各國，還領先各國並且持

續下降改善，然而這些與事實正好相反。 
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第二節 急性冠狀動脈症候群 

急性冠狀動脈症候群的定義 

近年來由於國內經濟繁榮進步，隨著西風東漸國人的飲食習慣也逐

漸偏向歐美高脂肪、高熱量的攝取，使得「冠狀動脈性心臟病」(coronary 

heart disease)或「缺血性心臟病」(ischemic heart disease)的病人

愈來愈多。一般心臟血流主要是由冠狀動脈供應，一旦冠狀動脈發生病

變(如動脈硬化或併發血栓)後會導致血流減少，病人就會產生心肌缺

血，即所謂的「缺血性心臟病」或「冠狀動脈性心臟病」。大部份「缺

血性心臟病」的病人在門診規律追踪以及服藥病情都會十分穩定，但有

時候穩定或無症狀的病情，亦會突然惡化，其發作的臨床表現主要有：

一、無症狀的心臟缺氧(silent ischemia)；二、心絞痛(angina 

pectoris)，包括穩定性及不穩定性(stable & unstable)；三、急性心

肌梗塞(acute myocardial infarction；AMI)，包括心電圖具有Q波及

非 Q 波(Q wave & Non Q wave)；四、猝死(sudden death)，等等。這

些疾病的致病機轉都十分類似，如同一種疾病，但是嚴重程度不同。 

心肌梗塞的條件至少需具備下列三個條件中的兩項：一、持續性的

缺血性胸痛；二、一系列的心電圖都顯示有急性心肌梗塞的變化；三、

血清酵素濃度的一系列變化(包括 Troponin I、Troponin T、Creatine 

phosphokinase & MB form)。然而，早期的急性心肌梗塞患者，其血清
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酵素及心電圖不見得都會有典型的變化，而不易與不穩定性心絞痛區

別。在不穩定性心絞痛和急性心肌梗塞間的診斷仍有部分模糊地帶，有

時候不容易區分。因此，現在國際上將「缺血性心臟病」的症狀突然加

劇或惡化的情形統稱為「急性冠狀動脈症候群」，其中包含有：一、不

穩定性心絞痛(unstable angina pectoris)；二、非Q波的急性心肌梗

塞(Non Q wave myocardial infarction)；三、Q 波的急性心肌梗塞(Q 

wave myocardial infarction)。依西元1979年版的國際病因分類第九

版，「不穩定性心絞痛」的診斷碼為 ICD-411.1，「急性心肌梗塞」則為

ICD-410
(37,38)
。 

 

全球性缺血性心臟疾病之衝擊 

依據美國死因統計，缺血性心臟病(ischemic heart disease；IHD)

患者居首位，比癌症病人還多
(39)
。最常見的缺血性心臟病是慢性穩定型

心絞痛(chronic stable angina)，且各型缺血性心臟病中有一半以上

是以慢性穩定型心絞痛為其表徵
(40,41)
。世界衛生組織指出目前全球每年

有1,700萬人死於心臟病和其他心血管疾病，約佔全球死亡人數的三分

之一，預計到西元2020年這個數字將有可能突破2,000萬
(34)
。依據台灣

衛生署公佈之死因統計資料顯示，心臟疾病由民國七十七年至八十八年

皆位居第四位，民國八十九年至九十二年已躍升成第三位，其中心臟疾
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病更是以缺血性心臟病居首位
(1)
。 

 

我國缺血性心臟疾病之死亡率呈快速成長 

最近在台灣完成大型的狹心症前瞻性流行病學研究顯示，台北縣金

山鄉近年來35歲以上居民之狹心症盛行率明顯增加，約增加了百分之二

十(民國七十九年的盛行率：男性4.5%，女性3.5%；民國八十四年的盛

行率：男性5.4%，女性4.2%)
(42)
。 

台灣地區心臟疾病的死亡率由民國五十五年每十萬人口為33.6人，

增加到民國八十一年每十萬人口為62.91人，至去年(民國九十二年)則

為52.23人，高居台灣地區居民第三位的主要死亡原因。因心臟疾病而

死亡的有11,785位，其中死因為「缺血性心臟疾病」者共6,577位；而

「急性心肌梗塞」者有3,771位，佔所有心臟疾病死亡者的32.0%。同一

年，在65歲以上的人口中，共有5,213人因「缺血性心臟病」死亡，其

中詳細死因為「急性心肌梗塞」者共2,851位，佔所有65歲以上因心臟

疾病而死亡者的54.7%。由此可見，因心臟疾病而死亡的患者中有三分

之一是死於「急性心肌梗塞」，而死於「急性心肌梗塞」者，有四分之

三是屬於65歲以上的人口
(1)
。鑑於國人心臟病愈來愈多，而「缺血性心

臟疾病」是心臟病中最常見的主因，不但會造成社會以及醫療上龐大的

負擔，對病患及其家屬而言亦是無形且沉重的壓力，如何協助其因應將
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是醫藥衛生機關努力的目標。 
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第三節 危險因子探討 

「慢性阻塞性肺病」主要是由呼吸道逐漸阻塞而形成，其原因可能

是呼吸道過度反應，並且此種阻塞是可部分恢復的
(43)
。它的危險因子包

含有：吸煙、遺傳因子(α1-antitrypsin deficiency)、呼吸道感染、

職業曝露、空氣污染、暴露二手煙、飲食等。雖然，「慢性阻塞性肺病」

急性惡化的機轉至今還未完全被釐清，但是顯然存在著一個誘發因素。

例如：人體呼吸道受到刺激或感染後，會造成發炎中介物質(如：

interleukin-6, interleukin-8, leukotriene B4, endothelin-1, 

tumor necrosis factor-α)及發炎細胞間的一連串反應，這些中介物

質會誘發呼吸道發炎、血管收縮、支氣管收縮、呼吸道黏液分泌增加、

肺部通氣與血液灌流不平衡，而產生人體缺氧，進而演變出慢性阻塞性

肺病的症狀惡化
(44-47)
。這些症狀主要是呼吸困難、膿痰增加與痰量增加

(48)
。每個病人平均每年可能會惡化一到四次

(49)
並且隨著病情逐漸的惡

化，復發的時間間隔不但會縮短而且頻率亦會增加
(50)
。這些急性惡化的

誘發因素包含有：感染
(51)
、空氣污染

(52)
、藥物、環境溫度

(53)
及其他的生

理因素
(54)
。 

在本世紀初有人懷疑急性心肌梗塞是硬化的冠狀動脈突然產生血

栓，造成血流的通行被完全阻塞所致。此後幾十年對這種病因的瞭解仍

十分有限，直到1980年DeWood等人
(55)
才清楚證實，至少有80%以上的
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急性心肌梗塞病人是因為冠狀動脈管壁上的硬化斑塊破裂(plaque 

rupture)，因而活化了血小板、凝血因子和血纖維蛋白(fibrin)的形

成，最後冠狀動脈的血流被完全阻塞，引起心肌壞死造成不可逆之變

化。急性心肌梗塞與冠狀動脈硬化的關係十分密切，而冠狀動脈硬化的

危險因子包括高血脂、高血壓、抽菸、肥胖、糖尿病、運動量不足、情

緒緊張、壓力等等。近年來台灣地區由於工業化的生活型態以及環境因

素的改變，國人生活緊張、工作忙碌、運動量不足、壓力、抽菸的情況

越來越普遍，使得高血壓、糖尿病等慢性病之盛行率逐年上升，再加上

飲食習慣逐漸西化，更容易誘發國人罹患冠狀動脈疾病。 
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第四節 各地區慢性阻塞性肺病及缺血性心臟疾病

與季節、氣溫的關係 

 

歐洲地區 

Aylin 等人
(2)
收集病統計分析英國於西元 1986 年到 1996 年間，65

歲以上人口的死亡資料，發現1,682,687人死於冬季，2,825,228死於

另外的三個季節。在冬季因冠狀動脈心臟病、腦中風與呼吸道疾病死亡

的病人數都較其他季節為多，且隨著年齡增加，死亡率的增加也更明

顯。在低於平均溫度時，每日平均溫度每降低 1℃冠狀動脈心臟病的勝

算比為1.015；腦中風為1.018；呼吸道疾病為1.032。平均溫度每降低

1℃會增加整體 1.5%的死亡率。對於雨量、風速及每天白晝時間與這些

疾病的死亡率則呈現負相關。這些疾病的死亡率與室內保暖不足之間呈

明顯的正相關性。 

Marchant等人
(3)
分析西元1988年1月1日到1991年12月31日，

因急性心肌梗塞住進倫敦 Newham General Hospital 的 633 位病人(男

性462人，女性171人，平均年齡62歲)，並且從倫敦氣象中心取得四

年來每位病人發病當天大氣的最低溫度做相關性分析。發現急性心肌梗

塞的頻率呈顯著之季節變異，冬季大於夏季，以 12 月到 2 月最多

(30.5%)，且入院頻率和每日最低溫度成反比；每日最低溫度小於3℃的
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情況下其住院率(每週 4.60 人)幾乎是每日最低溫度大於 15℃(每週

2.36 人)的兩倍。同時為瞭解在較寒冷的日子有較多急性心肌梗塞發

生，究竟是受到季節的影響或溫度變化的影響較大，因此以 10 月到 3

月為冬季，4月到9月為夏季，分別探討當日最低溫度和急性心肌梗塞

發生率的相關性，發現冬、夏兩季中較冷的日子均有較多急性心肌梗塞

發作的新個案。因此作者認為急性心肌梗塞發生有季節性之差異，部分

可能是由於環境溫度的變化，一年當中無論何時，若環境溫度降低，則

會增加急性心肌梗塞發作的危險性，顯示環境溫度是引起急性心肌梗塞

的重要因素之一。 

Donaldson等人
(4)
在英國東南部地區(包含倫敦)，調查西元 1976年

到 1992 年間， 50 歲以上的人口，發現環境溫度低於平均氣溫的條件

下，特別當溫度介於0℃-15℃時，暴露於低溫後的10-15天內，因缺血

性心臟病及呼吸道疾病死亡的人數隨著溫度降低而增加。在低溫暴露的

10-15 天後，其死亡率就開始降低了，且低溫的影響可以持續到 40 天

後。整體的死亡率在低溫暴露後第3天達到最高峰，如果將疾病細分類，

則缺血性心臟病的死亡率在第 3 天達到最高峰，呼吸道疾病在第 12 天

達到最高峰。對於所有疾病的總死亡人數而言，若平均氣溫每下降1℃，

則每天每百萬人的死亡人數會增加 24.7 人，其中缺血性心臟病方面會

增加7.3人，呼吸道疾病方面則會增加5.8人。就死亡率而言，氣溫每
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降低 1℃，因缺血性心臟病死亡的人數會增加 52%，因呼吸道疾病死亡

的人數增加了 17%，就整體死亡人數而言將增加37%。暴露於零下 6.7

℃-0℃的氣溫時，缺血性心臟病死亡的人數立即會增加，對於缺血性心

臟病與呼吸道疾病的死亡率高峰分別於第17與20天出現。由此可知，

暴露於冷的環境中會造成這類型患者的死亡率增加。 

Hajat等人
(5)
 於GPRD(General Practice Research database)資料

庫中，收集西元1992年1月到1995年9月份間，年齡65歲以上居民，

因呼吸道疾病與心臟血管疾病於倫敦地區診所就醫的資料，與當時每天

氣溫、空氣污染物濃度(O3，SO2，PM10，Pollen)、相對溼度進行統計分

析。此期間內年齡大於65歲的居民人數介於38,452-42,772，開業診所

的數目介於 45-47。分析呼吸道疾病病人就診次數與平均氣溫間的相關

性，發現氣溫低於5℃時，每降低1℃會增加10.5%的就診率。當氣溫下

降後第 15 天的病人就診次數與溫度的相關性最顯著，但心臟血管疾病

就診次數與溫度之間並無明顯的關聯性。 

為了瞭解北極地區之氣溫對急性心肌梗塞的影響，Sotaniemi等人
(6)

於西元 1965年到 1968年間，收集芬蘭北部Oulu地區 771個急性心肌

梗塞病人的資料，研究每日平均氣溫對急性心肌梗塞病人住院率和死亡

率的影響。Oulu位於北緯65度，屬亞北極地區，在研究期間的年平均

溫度為 1.2℃。發現在每日平均氣溫大於 0℃的日子裡，平均每天有
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0.445 人住院；在每日平均氣溫低於 0℃的日子裡，平均每天有 0.648

人住院；以卡方檢定發現兩者間有顯著的關聯性存在(P＜0.001)，在氣

溫介於0-9℃時入院率最低，零下19℃到零下10℃時入院率最高。此研

究的結果亦指出急性心肌梗塞入院率在氣溫偏低的日子會增加，在冬季

呈現高峰，但其死亡率似乎與氣溫無關。 

Sarna 等人
(7)
在芬蘭首都赫爾辛基(Helsinki)進行為期一年的研究

觀察，結果發現急性心肌梗塞有季節性之差異。夏季發作的頻率最低，

深秋時最高，環境溫度和急性心肌梗塞的發生率則無明顯相關，但在較

冷的日子裡病人的死亡率會增加。大氣壓力的變化與急性心肌梗塞發生

率的相關性最高，急性心肌梗塞發生率的增加和氣壓快速遞減有關，與

相對溼度的相關性較小。分析各種氣象因子和急性心肌梗塞發生的相關

性發現相對濕冷並且氣壓低的晚秋和初冬最易發生急性心肌梗塞，而在

典型的乾冷的冬季裡急性心肌梗塞的發生率並未明顯增加。相對地，溫

暖乾燥且氣壓穩定的夏季天氣是對患者最有利的氣候型態，其急性心肌

梗塞發生率僅為晚秋和初冬的三分之一。 

Spielberg 等人
(8)
分析德國 Dessau 於西元 1980 年到 1988 年間的

2,906 個急性心肌梗塞病人(男性 60.1%，女性 39.9%，平均年齡 67.8

歲)，分別比較工作族群和退休族群在季節上急性心肌梗塞之發生率，

結果證實有明顯之季節變異，大都是在六、七月份發生率最少，冬季的
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一、二、三月份最多，三月份則有顯著增加。冬季月份(11—3 月)的發

生率比夏季月份(5—8月)多了17%，而工作族群在九月又呈現另一個次

高峰。 

Nafstad等人
(9)
 於西元1990年到1995年間，在挪威奧斯陸(Oslo)

的研究發現，在每天平均氣溫低於10℃的條件下，每下降1℃對所有疾

病而言會增加 1.4%的死亡率，對於呼吸道疾病則會增加 2.1%，心血管

疾病則會增加 1.7%，在氣溫高於 10℃的條件下則無此現象存在。此研

究結果的切點溫度比溫暖地區的研究低，而比寒冷地區的溫度來的高。

切點溫度因地區不同也不盡相同，這些可能是人體適應各地區溫度的關

係。 

Huynen 等人
(10)
 研究荷蘭於西元 1979 年到 1997 年間的死亡人數與

環境溫度的關係中，得知於死亡人數與環境溫度之間存在一個V字型的

相關性。當年齡大於 65 歲時，對於心臟血管疾病、呼吸道疾病患者而

言16.5℃為最適合的溫度；對於惡性腫瘤及年輕族群最適合的溫度分別

為15.5℃與14.5℃。當溫度高於最適合溫度時，大氣溫度每升高1℃，

對於惡性腫瘤、心臟血管疾病、呼吸道疾病及整體死亡率分別會增加

0.47%、1.86%、12.82%及 2.72%。當溫度低於最適合溫度時，每降低 1

℃則也會增加 0.22%、1.69%、5.15%及 1.37%的死亡率。在寒流來襲的

期間整體死亡率會增加 12.8%，在熱浪來襲時則會增加 12.1%，而且這
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些死亡大多是由於心臟血管疾病及65歲以上族群所造成的。 

在俄羅斯Yekaterinburg地區，Donaldson等人
(11)
分析西元1995年

10月到1996年2月份間因缺血性心臟病、腦血管疾病、呼吸道疾病及

所有疾病死亡人數與室內暖氣系統、室內溫度、衣著數量、身體活動量、

在戶外是否有顫抖及戶外氣溫之關係。發現每日平均溫度降到 0℃時，

在戶外的穿著及戶外的活動量會增加。當戶外溫度高於0℃時，只有6.6%

的人在戶外會產生顫抖，而此時起居室的溫度仍然是高於21.9℃，此時

因缺血性心臟病、腦中風、呼吸道疾病及所有疾病死亡的人數並沒有什

麼改變。當戶外溫度低於 0℃，在戶外的穿著明顯增加，身體產生顫抖

的比例也增加；當氣溫在零下25℃時身體產生顫抖的比例可達34.6%。

在戶外溫度低於 0℃的條件下，死亡率會因溫度下降而增加；氣溫每降

1℃，所有疾病死亡的病人數會增加1.15%。即使戶外溫度在零下25℃，

起居室晚間的平均溫度仍維持在19.8℃。 

Gyllerup等人
(12,13)
收集西元1975年到1984年間，瑞典284個行政

區域裡，因缺血性心臟病死亡的個案與各地區溫度的關係。首先將年齡

分為40-64歲，65-74歲，大於等於75歲三個層級，將天氣以5℃為一

個單位，進行統計分析。對於所有的年齡層或性別，缺血性心臟病的死

亡率與低溫暴露呈現明顯的正相關性。結果顯示住在較寒冷的地區及緯

度較高的地區，死亡率比整個國家高出四成。 
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The Eurowinter Group
(14)
分析西元1988年到1992年之間歐洲數個

不 同 國 家 、 地 區 之 間 (North Finland, South Finland, 

Baden-Wurttemberg, Netherlands, London, North Italy, Athens, 

Palerom)的氣候與死亡資料。在氣溫低於18℃的條件下，發現溫暖地區

各種死因隨著溫度降低所增加的死亡個案比寒冷地區顯著。整體而言，

在冬季氣溫較高的地區發現，起居室的溫度較低，臥室的暖氣較少，戴

帽子、戴手套以及穿風衣的比例較少，在戶外氣溫為 7℃時民眾的活動

量較少以及較容易產生顫抖現象；此種環境對各種疾病與呼吸道疾病有

較高的死亡率，但在腦血管疾病和缺血性心臟病方面則不顯著。 

 

 

美洲地區 

Aronow 與 Ahn 等人
(15)
在紐約一個具有 24 小時醫師照護的護理之家

中，進行一個前瞻性的研究分析，總共收集517個因心肌梗塞後的鬱血

性心臟衰竭死亡個案，調查這些患者的死亡率與季節性變化之相關性。

其中這些病人的平均年齡為81歲；有321名病人在冬季(12月、1月、

2 月、3 月)與夏季(7 月、8 月)死亡，共佔所有死亡患者的 62%。另外

38%的病人死亡發生在其餘的 6 個月份。他們發現在比較寒冷及炎熱的

環境中，因心肌梗塞造成鬱血性心臟衰竭的死亡率明顯較春季及秋季來
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的多，且在統計上有顯著的差異。 

Spencer等人
(16)
分析西元 1994年6月到 1996年7月期間，登記於

NRMI-2(The Second National Registry of Myocardial Infarction)

計劃中急性心肌梗塞病人與季節間的關係。此研究計劃網羅了美國

1,474 家醫院，這些醫院都有能力從事心導管檢查、心導管擴張術與心

臟手術，這些醫院約佔美國所有醫院數目的 15%，總共收集了 259,891

個急性心肌梗塞的案例。結果發現急性心肌梗塞的病人數在冬季較夏季

多出 53%，一月份的病人數最多而七月份最少。不論是男、女或者各個

年齡層其結果皆相似。整體而言，在冬天的死亡率最高約有9.0%，接下

來是秋季8.7%，夏季8.7%，春季8.4%。 

Braga 等人
(17)
分析西元 1986 年到 1993 年間，於美國 12 個城市(熱

帶地區(Atlanta, Birmingham, Houston)；寒帶地區(Canton, Chicago, 

Colorado Springs, Detroit, Minneapolis, New Haven, Pittsburgh, 

Spokane))每日死亡的人數(死因包括慢性阻塞性肺病、心臟血管疾病、

肺炎、心肌梗塞)與氣溫、氣壓及溫度間的關係。在控制季節、時間趨

勢、星期別、氣壓的因素後，發現在氣溫較冷的城市中，當溫度較高及

較低兩個極端都會增加心臟血管疾病的死亡人數。整體而言，低溫的效

應會延遲數天，但高溫的延遲效應並不明顯。對心肌梗塞而言，高溫對

此病的影響是低溫的兩倍，對全體心臟血管疾病而言，低溫的影響則是
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高溫的五倍。在氣溫較高的城市，對於心臟血管疾病或肺炎並無明顯的

溫度效應存在，然而高溫對於慢性阻塞性肺病與心肌梗塞的影響則有延

遲效應存在。 

有些研究指出環境溫度或季節的變化會影響急性心肌梗塞病人的發

生率或死亡率，而且影響的程度與性別、年齡有關。Mannino 等人
(18)
分

析美國威斯康辛州(Wisconsin)的Brown County，西元1982-1987年間

的926個因急性心肌梗塞死亡個案和環境溫度間的關聯。從氣象局取得

有關急性心肌梗塞病患死亡當日之平均溫度，範圍涵蓋零下 17.8℃

-16.1℃。結果顯示在此溫度範圍內，急性心肌梗塞死亡率隨著每日平

均溫度的遞減而呈線性增加。若以迴歸分析溫度、年齡、性別對急性心

肌梗塞死亡率的影響，發現溫度的影響在 60 歲以上男性較為顯著。此

結果亦指出寒冷的氣溫亦會增加急性心肌梗塞的死亡率。 

Sharovsky 等人
(19)
分析 PROAIM(Programa de Aprimoramento de 

Informacoes de Mortalidade)的資料檔案中，心肌梗塞死亡的個案與

季節性的關係。此研究是收集巴西聖保羅城市於西元 1996 年 12 月到

1997 年 11 月間因心肌梗塞死亡的 5,615 個案例，其中 61%為男性，平

均年齡為 68 歲，不論在任何年齡層或是性別，死亡率以冬天為最高，

夏天最低，並在統計上具有顯著性之差異。 
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亞洲地區 

Yan
(20)
探討香港地區於西元1980年到1994年間的410,281個死亡案

例。分析每個月的所有死因(包括：惡性腫瘤、循環疾病、呼吸道疾病

等等)與同時間氣象因子關聯性的探討。在冬季中，因循環疾病及呼吸

道疾病與整體死亡的人數明顯上升。惡性腫瘤並無明顯的季節性變化。

此季節性變化只存在年齡大於45歲以上的族群，對於年齡大於65歲以

上的族群則更容易受到天氣的影響。大氣溫度及風速與死亡人數之間呈

負相關性，正相關性僅存在陰天及死亡率之間，這些關聯性並不因性別

不同而有所差異。 

急性心肌梗塞發作會隨季節和環境溫度變化而有波動的現象。范氏

及戴氏
(21)
以西元 1970 年到 1989 年間上海市 10 所市立醫院所收治的

3,876 例急性心肌梗塞個案，分析每個月份的入院頻率及其分佈，發現

有明顯的季節差異。以 7、8 月份病人數最少，9、10 月逐漸增加，12

月至次年3月最多，其中又以1月份為全年最高峰，1月份入院人數(平

均佔10.27%)為8月份(平均佔6.60%)的1.55倍。與上海各月份平均氣

溫對照的結果，發現急性心肌梗塞入院的人數分佈與各月平均氣溫呈反

比，以氣溫最低的 1、2 月為發病高峰。此規律和在北京地區對於急性

心肌梗塞發病和氣象關係的探討結果亦相符合，但是上海地區冬夏二季

高低溫差不若北京地區顯著，故季節變化對急性心肌梗塞發病的影響亦
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較北京地區為低
(22)
。 

Tanabe等人
(23)
研究日本Niigata地區，在西元1984年到1986年間，

8,519位15歲以上猝死病例的季節性變異。發現因急性心肌梗塞(1,446

位)、其他心臟血管疾病(4,375位)及腦中風(1,725位)等循環系統疾病

而猝死者，在寒冷季節有較高的發生率，非因循環系統疾病而猝死者則

無明顯的季節變異。若以年齡分層來看，61-75歲及75歲以上的年齡層

在寒冷的季節裡發生上述循環系統疾病而猝死者的機會較高。對於

15-60歲的年齡層，因急性心肌梗塞而猝死者在1月達到最高峰，在7、

8 月也有一個次高峰，顯示此一年齡層的人，在低溫和高溫均會增加急

性心肌梗塞猝死的機會。因其他心臟血管疾病而猝死者並沒有明顯的季

節差異，因腦中風而猝死的發生率在寒冷的季節裡則明顯較高。 

Ye 等人
(24)
分析東京大於 65 歲人口於西元 1980 年到 1995 年間的夏

季(7、8 月份)，因心臟血管疾病(高血壓、心臟衰竭、心絞痛、心肌梗

塞)、呼吸道疾病(氣喘、肺炎、急性支氣管炎、慢性支氣管炎)而到急

診就醫的病人數與當時每天最高氣溫及空氣污染物濃度(NO2、O3、SO2、

CO、PM10)的關聯性。發現除了肺炎以外，每天最高溫度與其他呼吸道疾

病到急診就醫的人數並無相關聯。每天氣溫上升會減少高血壓的就醫人

數。NO2、PM10濃度與心絞痛、心臟衰竭、心肌梗塞、氣喘、肺炎、急性

支氣管炎、慢性支氣管炎的急診就醫人數有正相關性，對於心臟衰竭、
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心肌梗塞、高血壓、氣喘、肺炎與慢性支氣管炎方面的影響則是男性較

女性明顯，但在心肌梗塞及急性支氣管炎方面，對於男女性別的影響則

相似。 

Goto
(25)
調查西元1984年到1987年在日本Yamagata地區303位(男

性：女性＝1：1)猝死的個案與季節的關聯性，發現其主要病因是心臟

疾病，特別是心絞痛與急性心肌梗塞等缺血性心臟病(佔 46.4%)。發現

發生率會隨年齡增加外，在冬季也有增加的趨勢。 

不同的氣候型態，對急性心肌梗塞的影響也不一致。A1-Yusuf
(26)
為

瞭解科威特(Kuwait)乾熱的夏季氣候是否影響急性心肌梗塞、不穩定性

心絞痛以及急性心肌梗塞併發症的發生，收集西元1979年到1982連續

三年的冬季月份(12-3月)和夏季月份(6-9月)共7,859位住院病人的資

料進行分析。發現夏季的 3,819 位病人中罹患不穩定性心絞痛者佔

1.5%(58人)，患有急性心肌梗塞者佔4.8%(183人)，冬季的4,040位病

人中患有不穩定性心絞痛者佔 0.9%(37 人)，患有急性心肌梗塞者佔

3.9%(157 人)，此二種疾病在夏季的發生率均顯著高於冬季，且休克和

死亡等併發症也在夏季較常發生。若分別分析男性和女性病患之疾病，

則只有男性有顯著性的差異。此結果顯示對男性而言，乾熱的夏季氣候

是不穩定性心絞痛和急性心肌梗塞及隨後發生之嚴重併發症的重要危

險因子。 
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Kolar 等人
(27)
研究科威特乾熱型夏季氣候對健康男性及患急性心肌

梗塞男性的血行力學(haemorrheology)的影響。西元1981年到1985年

科威特的夏季平均溫度為 44.9℃，相對溼度為 30%；冬季平均溫度為

18.9℃，相對溼度則為 86.3%。分別比較健康男性和患有急性心肌梗塞

的男性於「夏季室內」、「夏季戶外」、「冬季室內」、「冬季戶外」四種不

同狀況下的血行力學，結果發現從事夏季室外工作的急性心肌梗塞患者

有最不正常的血行力學，其併發症的發生率也較高。而健康男性的血行

力學，不論從事室內或室外工作也都有季節上的差異，作者認為這是由

於身體對外在環境溫度的不適應所造成的危害。 

 

大洋洲地區 

Freeman 等人
(28)
收集西元 1968 年到 1973 年間，澳洲南端的塔斯馬

尼亞(Tasmanian)島上因急性心肌梗塞住進Royal Hobart醫院心血管加

護病房內1,036位病人的資料，來研究在南方溫和沿海氣候型態下，季

節和溫度對急性心肌梗塞發生率的影響。塔斯馬尼亞位於南緯 43 度，

有溫和的冬天(月平均溫度約 38℉-53℉)和涼爽的夏季(月平均溫度約

55℉-75℉)，年溫差範圍小，屬溫和型氣候(temperate climate)。結

果發現急性心肌梗塞在冬季有發病高峰，但與每日最高溫度、最低溫度

及溫度變化則無顯著性相關。 
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Enquselassie等人
(29)
分析澳洲環境溫度、降雨量與致死性的冠狀動

脈疾病、非致死性心肌梗塞之間的關係。作者發現冠狀動脈疾病，不論

是致死性或非致死性的個案數，在冬季與春季比夏季或秋季多出

20-40%，致死性冠狀動脈疾病較易發生在低溫的日子裡。 

Frost等人
(30)
調查紐西蘭的奧克蘭(Auckland)地區，於西元1984年

到 1985 年間因每日心肌梗塞死亡人數與每日氣溫的關係。奧克蘭天氣

溫和，冬、夏季氣溫變化不大，過去 30年來每年的月平均最低溫及最

高溫分別是8.3℃(七月份)及22.9℃(一月份)。結果顯示每天平均心肌

梗塞死亡的人數隨著大氣溫度下降而有增高的趨勢。先前於西元

1984-1985年間在澳洲的布里斯班(Brisbane)
(31)
及西元1983-1984年間

在加拿大的蒙特婁(Montreal)
 (32)
的研究結果發現，分別在 21℃與 24℃

之間有最低的死亡率，但是此情況並未出現在此研究之中，可能是在奧

克蘭地區的氣溫少有超過21℃的資料。 

根據以上國外相關研究文獻，可以歸納出急性心肌梗塞、慢性阻塞

性肺病惡化的發生率、死亡率因不同月份或季節而有所變異，且隨著國

家、地區、氣候型態的不同而有所差異，和各月份平均溫度、每日平均

溫度、每日最高溫度或最低溫度的相關情形也不盡相同。然而不論在南

北半球、不同氣候型態及緯度的地區，過去的研究報告均指出溫度、季

節變化和急性心肌梗塞與慢性阻塞性肺病均有顯著性之關聯。當大氣溫
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度超出人類生存的適合範圍時，溫度才會成為顯著的危險因子，只有處

在極端的溫度下才會造成傷害。台灣地區係屬於太平洋亞熱帶地區，與

之前國外研究的氣候型態有顯著性之差異。因此有必要探討台灣地區不

同月份和季節氣溫變化的特性與急性心肌梗塞及慢性阻塞性肺病之間

的關聯性，以建立國內本土性之相關研究資料。 
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第五節 環境溫度與季節影響慢性阻塞性肺病及缺

血性心臟疾病的機轉 

 

溫度與季節對慢性阻塞性肺病的影響 

呼吸系統是人體與外在環境行氣體交換的構造，它與外界的接觸是

所有系統中最密切且頻繁。對於一個健康者而言，要有劇烈的氣溫變

化、季節變化才會影響呼吸系統的功能，但是對於原先罹患呼吸系統疾

病的人來說，則不需太大的環境溫度變化就可能對其呼吸系統造成不利

影響。季節的變異及溫度的變化，究竟是如何改變人體生理狀況而影響

慢性阻塞性肺病惡化，目前病理機轉仍無法完全確定，但可能的機轉大

致如下： 

 

季節的影響 

有一些研究報告指出慢性阻塞性肺病惡化與死亡率增加的季節性變

異可能是因為呼吸道感染所造成，其理由包括：一、天氣較冷促使人們

聚集於室內，容易在群體之間造成病毒或是細菌的交叉感染，易增加呼

吸道感染的機會。二、冷天氣降低呼吸道的免疫力，易增加呼吸道感染

的機會。三、冷天氣能夠延長病毒或是細菌存活於空氣中的時間，易增

加呼吸道感染的機會
(56)
。另外，低溫的環境會增加呼吸道感染的機會，
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進而會增加血漿中的血纖維蛋白原
(57)
、內毒素以及抑制纖維蛋白溶解

(58)

等不利心臟血管疾病的因素，因而增加心臟血管疾病的發生率及其死亡

率
(59-61)
。因呼吸道感染而誘發慢性阻塞性肺病或心臟血管疾病的惡化及

死亡率增加的現象，通常需要數天甚至數星期的時間，此現象會有時間

延遲效應(time lag effect)存在。 

 

溫度的影響 

近來有一些生理研究報告指出低溫會誘發慢性阻塞性肺病的惡化，

其原因包括：一、冷空氣刺激臉部皮膚後，透過迷走神經反射誘發人體

支氣管收縮
(62,63)
；二、冷空氣直接刺激下呼吸道，誘發慢性阻塞性肺病

患者的支氣管收縮
(64-66)
。低溫誘發支氣管收縮的反應非常快速，通常此

現象在數分鐘或數小時之內便可以產生。 

Koskela等人
(63)
收集20位慢性阻塞性肺病病人及13位健康個體(當

作對照組)進行研究。首先，在休息狀態下將所有的人全身暴露於零下

17℃的環境裡，來探討臉部受到寒冷刺激對肺功能的影響。其次，受測

者在溫暖的室內吸入冷空氣，使用最大換氣量來探討冷空氣對呼吸道的

影響。結果顯示研究對象全身暴露到冷空氣時，不論是健康個體或是慢

性阻塞性肺病患者都會造成其支氣管收縮，第一秒用力呼氣體積

(forced expiratory volume within 1 second；FEV1)最大降幅分別是
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10.3±0.8%及 9.4±1.4%。只有慢性阻塞性肺病患者使用最大換氣量的刺

激會誘發其支氣管收縮，降低第一秒用力呼氣體積8.0±1.3%。因此作者

推論不管是慢性阻塞性肺病患者或是健康個體，由於臉部受到冷空氣的

刺激均會造成支氣管收縮。在高換氣量下，冷空氣直接刺激呼吸道會造

成慢性阻塞性肺病的病人支氣管收縮，而慢性阻塞性肺病的患者可以藉

由臉部的保暖來減少呼吸道之不適。 

另外 Koskela 等人
(67)
也收集了 18 位慢性阻塞性肺病的患者參與在

24℃及零下 20℃的環境中分別用肌力計測量運動代謝的能量，總共有

14位參與者完成全部實驗過程。研究的第一天分別測量病人的動脈血液

氣體分析、12-15 秒的最大自願通氣量、在吸入 80mg 的 ipratropium 

bromide 前及後 1 小時測量最大吐氣流量─體積曲線及肺部的擴散能

力。在運動的刺激下，量測呼吸計的指標、每分鐘的換氣量、氧氣消耗

量、二氧化碳的製造量、臉部皮膚的溫度以及心跳。其中評估呼吸困難

的嚴重程度是由visual analogue scale測量。最大的工作負荷在零下

20℃時是87.5±7.3瓦特，在24℃時是96.4±6.9瓦特，在統計上是有顯

著性之差異。在寒冷環境的條件下，其運動時間縮短，且在相同的工作

負荷下，呼吸困難的症狀較明顯。運動時間縮短是由於曝露到冷空氣而

誘發呼吸困難。對於每分鐘換氣量、氧氣消耗、二氧化碳排除及心跳速

率在冷及暖的環境下並無顯著不同。冷空氣刺激會增加慢性阻塞性肺病
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的病人在運動時呼吸困難的感覺，也會減少慢性阻塞性肺病患者運動的

能力。 

在另外一個研究中Koskela與Tukiainen
(62)
針對15位氣喘病人，10

位健康個體做三種不同的實驗方式。首先將個案全身暴露在冷環境中，

並且由面罩經鼻子呼吸冷的空氣。接下來將個案全身暴露在冷環境中，

但是由面罩經嘴巴呼吸溫暖的空氣。最後把個案暴露在室溫下，經面罩

由鼻子呼吸加熱過後的空氣。在暴露前、後，分別測量臉部的溫度及肺

功能指標，在此三組的第一秒用力呼氣體積分別減少了 5.8±0.8%、5.1

±0.7%以及 2.1±0.5%，前兩組支氣管有明顯的收縮，而且不論氣喘病人

及健康個體的反應均是類似。在休息狀態下，不論是氣喘病人或是健康

個體，臉部皮膚經冷空氣的刺激，會誘發支氣管收縮。 

在1995年10月間，Donaldson等人
(53)
收集了76個在倫敦胸腔醫院

門診持續追蹤治療的中、重度慢性阻塞性肺病的個案，其第一秒用力呼

氣體積小於正常值的70%，經過吸入性的salbutamol治療後，改善程度

小於 15%及 200ml。這些病人接受最大吐氣流量的測量、紀錄每天早上

臥室的溫度，慢性阻塞性肺病惡化的症狀(包含：呼吸困難、濃痰、痰

量增加、鼻塞、咳嗽、喉嚨痛)。若收集當時大氣中溼度、風速、溫度

的紀錄做進一步分析。發現室外溫度下降以及室內溫度下降會與慢性阻

塞性肺病惡化的頻率上升與肺功能下降有相關聯。在此研究期間亦顯示
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第一秒用力呼氣體積及肺活量在最低與最高溫度的一週內，分別減少了

45ml與75ml。 

 

溫度與季節對缺血性心臟病的影響 

心臟血管系統是人體自動調節體溫的主要構造之一，對於健康者而

言，要有劇烈的氣溫變化才會影響心臟血管系統的功能，但是對於原先

罹患心臟疾病的人來說，不需有太大的環境溫度變化就可能對心臟血管

系統造成不利影響。季節的變異及溫度的變化，究竟是如何改變人體生

理狀況而影響急性心肌梗塞患者的發作，目前仍無法完全確定，但可能

的機轉大致如下： 

 

低溫的影響 

在寒冷的季節或炎熱的環境下一旦進入冷氣房，身體肌膚突然和周

圍的冷空氣接觸，靠近皮膚表層的血管收縮，而增加周邊血管阻力和動

脈壓力，造成心臟的負擔增加，也提高了心肌對氧的需求，容易引發心

絞痛和心肌梗塞
(68)
。 

環境低溫或寒冷也會使人體交感神經作用增強，誘發冠狀動脈痙攣

和周圍血管收縮，使收縮壓和舒張壓上升，並加快心跳速率，增加心肌

氧氣需求量等反應
(69,70)
，而且交感神經受冷環境的刺激也會增加血中
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β-thromboglobulin和platelet factor 4之濃度，助長了血小板的聚

集，對急性心肌梗塞的發生有嚴重的影響
(71,72)
。此外，在寒冷的環境中，

為了支持及增加體內代謝速率，因此會提高心臟血液的輸出量以維持產

熱所需的氧氣
(73-75)
，更加重了心血管系統的負荷量。 

 

溫差的影響 

環境溫度的急速改變會增加心肌氧氣消耗量。在冬天進出浴室時，

除了冷空氣使裸露的肌膚表層血管收縮而升高血壓，當身體一旦浸泡熱

水時，血液循環加快，代謝作用提高，也會加重心臟之負荷
(76)
。 

Hiramatsu 等人
(71)
研究發現若穿夏裝暴露於 22℃的環境下 1 小時

後，馬上移至4℃的環境下1小時，會使血壓上升、血中aldosterone、

cortisol和noradrenaline的濃度提高，但若著冬裝則無明顯影響。另

外，在22℃的環境下1小時後把手浸入0℃的水10分鐘，亦會使血壓、

血中cortisol、aldosterone和noradrenaline濃度均提高。 

 

高溫的影響 

高溫環境對於冠狀動脈疾病不利的影響是由於心臟需要供應大量額

外的血液到皮膚表面散熱以維持體溫，並且會增加人體心跳速率
(26)
，而

加重了心臟負荷和心肌氧需求量
(77)
。高熱環境除了會使冠狀動脈疾病的
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患者產生心絞痛和心臟疾病的致死率也有相關，Ellis 分析造成熱工作

者死亡的原因，發現除了致命的中暑及熱衰竭大量增加之外，其它主要

是死於心臟疾病
(76,77)
。 

 

生理狀況的季節性變異 

急性心肌梗塞發生的季節性變異可能和人體生理因素隨季節節奏的

波動有關，如 thrombocytic serotonin 的濃度會隨季節變異，而

fibrinolysis activity在夏天較高，plasma cortisol濃度、hematocrit

濃度和granulocyte 數目則在冬天較高之現象
(78)
。在心臟血管疾病的危

險因子，如血壓、血脂肪濃度及凝血因子濃度，存在有季節性的變化已

經被證實
(79,80)
。Woodhouse 等人

(57)
在一個世代性研究中指出血漿中的纖

維蛋白元及第七因子(FactorⅦ)的活性，明顯的在冬季與夏季間有差

異，而這些因子都是冠狀動脈心臟病的危險因子
(81)
。若血漿纖維蛋白原

濃度上升會造成人體血管的疾病，包括早期動脈硬化斑塊的形成(early 

atherosclerotic plaque formation)，血管內皮損傷(endothelial 

damage)，血小板聚集(platelet aggregation)及增加血漿的黏滯性

(viscosity)
(82)
。當血液中第七因子活性上升就如同血液處於高凝固的

狀態，再加上 thrombin 的量也會增加，一旦動脈硬化斑塊有裂隙產生

時，即容易形成血栓
(83)
。其他尚有一些有關於膽固醇濃度與季節性的研
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究報告，包括低密度脂蛋白膽固醇(LDL Cholesterol)的濃度在冬季較

高
(79,84)
，總膽固醇的濃度在冬季會增加 3%-5%

(85)
。C─反應蛋白

(C-reactive protein)可能因為冬季的一些感染症的誘發而造成其濃度

上升
(86,87)
。Keatinge 等人

(88)
將健康的個體暴露於 24℃的流動空氣中 6

個小時，造成中心體溫(core temperature)下降(0.4℃)後發現血小板、

紅血球、血液黏滯性及血中膽固醇濃度有明顯上升。凝血因子及血脂肪

的濃度上升，部分是因暴露在冷環境中所造成的血液濃縮效應

(hemoconcentration)所產生
(89)
。血液濃縮效應可由週邊血管收縮，增

加週邊血管的阻力以及水份由血管內轉移到週邊組織中所造成的。這些

結果顯示處於冷環境的生理變化可以解釋冬季會增加血栓形成、心跳加

快以及冷環境對冠狀動脈刺激所產生的收縮作用，因此對於有缺血性心

臟病的患者，會增加心臟額外的負擔
(90)
。 

在冷空氣的暴露後會增加血液中正腎上腺素及腎上腺素
(70,71,91,92)

。受

到冷環境暴露後由於人體周邊血管收縮，由身體週邊回流到心臟的血液

量增加及正腎上腺素的濃度上升，會增加血液中心房利鈉激素(Atrial 

natriuretic peptide)的分泌；上升的心房利鈉激素濃度亦會造成利尿

作用及血液濃縮作用
(93,94)
。 

人體暴露到冷環境會使血壓上升、氧氣需求上升、心跳加快及心臟

負荷量提高，而增加冠狀動脈心臟病的危險性。血壓值、β–
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thromboglobulin，platelet factor IV及plasma noradrenaline的濃

度在暴露到冷環境下均會明顯地升高。其中 plasma noradrenaline 與

血小板的活性呈現出高度相關性(r=0.73)，plasma noradrenaline濃度

也與平均血壓呈現出高度的相關性(r=0.76)，此兩種情況均具有統計上

的顯著性。此結果可證實冷環境刺激造成交感神經興奮，進而提高血小

板的活性，增加血栓形成的危險性
(72)
。 

根據以上研究報告，對於慢性阻塞性肺病的患者而言，溫度變化以

及低溫都會直接或間接的刺激呼吸道，造成支氣管收縮誘發疾病惡化或

是降低免疫力造成呼吸道感染。對於季節的影響則主要是經由增加呼吸

道感染的機會而提高慢性阻塞性肺病的危險性。對於缺血性心臟病患者

而言，季節的因素會影響血液中膽固醇濃度、血中凝血因子濃度以及血

液黏滯性，進而增加急性冠狀動脈症候群的危險性。對於高、低溫以及

溫差的作用會直接或間接的增加心臟血管系統負擔，因此增加急性冠狀

動脈症候群的危險性。 
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第三章  材料與方法 

 

第一節 研究對象 

病例資料 

本研究收集中部某醫學中心於民國八十九年一月一日至民國九十二

年三月三十一日間，因慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發作

而至急診室就醫的病人資料。此醫學中心位於台中市中心，主要的業務

為診治居住於醫院附近的病患、從事醫學的臨床教學研究以及收治台中

地區其他醫院、診所轉院而來的病患。在此研究期間台中市約有一百萬

居民，人口數量以及人口組成維持穩定。台中地區的人口稠密、人口分

佈集中並且交通便利，因此對於民眾就醫非常方便。 

急性冠狀動脈症候群的診斷，是根據專科醫師依病人以往病史、病

歷紀錄、臨床症狀、身體檢查、血清酵素以及心電圖一系列的變化而加

以判定。慢性阻塞性肺病急性惡化則是以病人以往的病史、病歷紀錄、

臨床症狀、身體檢查、胸部X光檢查以及血中氧氣濃度加以判定。此研

究資料收集的內容包含有病人疾病的診斷碼、入院日期及入院時間點。

疾病的診斷以各病患的主要診斷碼為依據。疾病診斷的標準是依據國際

疾病分類碼第九版為準則(International Classification of Diseases, 

Ninth Revision, and Clinical Modification codes, ICD-9 codes)；
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慢性阻塞性肺病的診斷碼為 ICD 490-496；急性冠狀動脈症候群的診斷

碼為ICD 410及ICD 411.1。如果病患因相同的原因於當日或是三日內

重複到急診就醫者則視為同一次發作。 

 

氣象資料 

由環保局所提供台中市忠明監測站於民國八十九年一月一日至民國

九十二年三月三十一日間所測得的氣象資料及空氣污染物濃度之資

料；忠明監測站最接近此醫學中心，以此監測站所測得的環境資料代表

病患的暴露值。污染物質種類包含O3、PM10、SO2、CO、 NO、NO2及NOX；

氣象資料則包含大氣溫度、降雨量與露點溫度。這些污染物濃度與氣象

資料的監測值為每個小時測量一次，一天總共有二十四筆資料。每日最

高溫度為每日二十四小時內的大氣最高溫度；每日最低溫度為每日二十

四小時內的大氣最低溫度；平均氣溫為每日二十四小時大氣溫度的算數

平均值；每日溫差為每日二十四小時的大氣溫度最高值減去最低值。民

國八十九年期間的大氣溫度資料只有每日二十四小時的平均值。當這些

氣象資料及污染物濃度如有缺少或不全的情況，則當成遺漏值處理。依

溫度與天數的分佈，根據五分位法將每日最高溫度、每日最低溫度、平

均溫度與每日溫差分為五個等級。 
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第二節 研究方法 

首先探討研究期間內急診室所有病患就醫人次分佈變化，計算民國

八十九年一月一日至民國九十二年三月三十一日間每天至急診就醫的

病患人次，觀察病患人次總數是否有因時間改變而有所不同。其次，探

討研究期間內因慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發作而至

急診室就醫之病患人次的次數分佈與各月份之每日人次的次數分佈。以

急診每日平均病患就醫人次為基準值，分別計算各個不同月份的急診就

醫病患人次與基準值之差異，觀察病患人次是否因月份不同而有所不

同，並計算病患人次的變化百分比。接著探討研究期間內病患急診就醫

人次與各個污染物及氣象因子之間的相關性，計算其皮爾森(Pearson)

相關係數。將與急診就醫人次具有顯著相關性的污染物及氣象因子做為

控制變項，最後探討每日最高溫度、最低溫度、平均氣溫及溫差與病患

的就醫人次之間的相關性。 

因為慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發作而至急診室就

醫是少有的事件、不為負值、非連續且呈現偏態的分佈。將急診室就醫

人次取對數值後，以卜瓦松(Poisson)複迴歸模式
(95)
來分析病患的就醫

人次與當日最高溫度、最低溫度、平均氣溫及溫差的關係。此回歸方程

式的自變項包括有：當日最高溫度、最低溫度、平均氣溫、溫差、空氣

污染物、氣象因子、季節、假日，依變項為每日急診就醫人次。把季節
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分為夏季與冬季兩個層級，其中五月份至十月份屬夏季，冬季為十一月

份、十二月份及一月份至四月份。假日的定義為星期六、日以及國定假

日。在控制季節、假日、空氣污染物與氣象因子的干擾下，依五個不同

等級的氣溫及溫差來估計溫度對病患就醫人次的效應。將每日最高溫度

分為低於 23.1℃、23.1℃-26.7℃、26.7℃-30.0℃、30.0℃-32.2℃及

溫度高於 32.2℃等五個層級。每日最低溫度分為低於 14.9℃、14.9℃

-18.9℃、18.9℃-23.0℃、23.0℃-25.5℃及溫度高於 25.5℃等五個層

級。每日平均溫度分為低於18.6℃、18.6℃-22.3℃、22.3℃-26.2℃、

26.2℃-28.4℃及溫度高於 28.4℃等五個層級。每日溫差分為低於 5.5

℃、5.5℃-6.7℃、6.7℃-7.7℃、7.7℃-9.0℃及溫差高於9.0℃等五個

層級。當統計檢定P值<0.05，則具顯著性。 

迴歸方裎式： 

ln Y =β0+β1x1+β2x2+β3x3+β4x4+β5x5+β6x6+β7x7+β8x8+β9x9+ε 

Y：急診室病患就醫人次 

β0：截距 

β1、β2、β3⋯⋯β9：迴歸係數值 

ε：誤差項 

x1：每日最高溫度、每日最低溫度、每日平均溫度或每日溫差 

當x1為每日最高溫度、每日最低溫度或每日平均溫度時，分為5
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組，以溫度最高的組別為基準組 

 當x1為每日溫差時，分為5組，以溫差最小的組別為基準組 

x2：季節(分為夏季與冬季2組) 

x3：假日(分為假日與非假日2組) 

x4：露點溫度 

x5：O3 

x6：PM10 

x7：SO2 

x8：CO 

x9：NOX 

本研究將每日最高溫度、最低溫度與平均溫度中氣溫最高的層級當

作基準點，將每日溫差中最小的層級當作基準點與其餘階層作比較。此

迴歸模式運算出的係數值為各個階層對基準值的相對危險性，最後把基

準值定為0，計算所得出的係數值與基準值之差異，將所得的數值轉化

成危險性變化之百分比。 
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第四章 結果 

 

第一節 病患就醫人次資料分析 

從民國八十九年一月一日到民國九十二年三月三十一日間，至中部

某醫學中心急診室就醫的全部病患總共有 348,803 人次，平均每日有

294.1 人次。罹患慢性阻塞性肺病與急性冠狀動脈症候群而就醫者分別

有5,557及1,020人次，平均每日有4.7及0.9人次。在慢性阻塞性肺

病就醫人次中男性佔 3,395 人次(61.09%)，女性佔 2,162 人次

(38.91%)。在急性冠狀動脈症候群就醫人次中男性佔 712 人次

(69.80%)，女性佔 308 人次(30.20%)。全部病患就醫人次的第 50 百分

位數為 275，較平均值 294.1 稍小，慢性阻塞性肺病就醫人次的第 50

百分位數為4，比平均值4.7略低；急性冠狀動脈症候群就醫人次的第

50百分位數為1，比平均值0.86較大(表一)。 

圖一顯示在研究期間內每日急診就醫人次一直維持穩定，每年之間

並無明顯的變化，不會因不同年份而有差異。有四個特別突出的尖峰為

農曆過年期間，其就醫人次最多。位於中間層、顏色稍淡，就醫人次較

多者皆為假日時段，位於圖形最下層、顏色最深，就醫人次最少者則為

平常時段。 
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第二節 氣象因子分析 

圖二顯示出這段研究期間內，每年大氣環境溫度的變化維持穩定且

有週期性的變化，並無明顯之變異。表二顯示此研究期間一月份共有124

天，二月份共有 113 天，三月份共有 124 天，四月份共有 90 天，五月

份共有93天，六月份共有90天，七月份共有93天，八月份共有93天，

九月份共有 90 天，十月份共有 93 天，十一月份共有 90 天，十二月份

共有93天。每日平均溫度以十二、一、二月份最低，分別是19.3℃、

17.2℃、18.1℃；六、七、八月份平均溫度較高，分別是28.5℃、29.1

℃、29.0℃。對每日溫差而言，一月及二月最大，分別是 8.5℃及 8.3

℃；五、七、九月份每日溫差最小，分別是 6.3℃、6.3℃、6.3℃。每

日最高溫度，以十二、一、二月份最低，分別是23.4℃、22.1℃、23.5

℃；六、七、八月份每日最高溫度較高，分別是32.4℃、32.5℃、32.8

℃。對於每日最低溫度而言，以十二、一、二月份最低，分別是 15.9

℃、13.6℃、15.2℃；六、七、八月份的每日最低溫度較高，分別是25.6

℃、26.2℃、26.3℃。在整個期間內的每日平均氣溫為23.5 ± 5.1℃，

平均溫差為7.3 ± 2.3℃，最高溫度為27.6 ± 4.8，最低溫度為20.3 ± 

5.1。 

圖三為顯示每日最高溫度、平均溫度及最低溫度在一月份最低，由

二月份、三月份逐漸升高，一直到八月份溫度到達最高點，接下來九月
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份、十月份溫度逐漸降低，到十二月份、一月份溫度降至最低。每日最

高溫度、平均溫度及最低溫度與月份的變化均呈高度的一致性，此三者

之間的相關係數為0.99。每日平均溫差於一月份最高，二月份、三月份

逐漸降低，一直到五月份降至最低。五月份到九月份每日溫差變動不大

維持穩定，直到十月份溫差逐漸加大，當一月份時溫差達到最大。天氣

較寒冷的月份溫差通常較大，天氣較炎熱的月份溫差通常亦較小，每日

平均溫差與每日最高溫度、平均溫度及最低溫度在各月份變化趨勢是呈

現負相關性，其相關係數分別為-0.92、-0.93 及-0.94，呈現出高度的

負相關。 

表三為研究期間空氣污染物與氣象因子之平均值及其分佈情形，每

日最高溫度、最低溫度、平均溫度及溫差的平均值分別為27.6、20.3、

23.5及7.3。CO的平均濃度為0.9ppm，SO2的平均濃度為3.1ppb，O3的

平均濃度為 22.2ppb，NO 的平均濃度為 12.1ppb，NO2的平均濃度為

27.9ppb，NOX的平均濃度為40.0ppb，PM10的平均濃度為61.7μg/m
3
，平

均露點溫度為17.9 ℃，每日的平均雨量為3.3mm。 

表四為當日空氣污染物及氣象因子與慢性阻塞性肺病及急性冠狀動

脈症候群病患急診就醫人次間的相關性。其中慢性阻塞性肺病急診就醫

人次與當日平均溫度、最高溫度、最低溫度、露點溫度在統計上有顯著

的負相關性，但與溫差、CO、SO2、NO、NO2、NOX及 PM10呈正相關性，不



 49

過在O3及雨量並無統計上之顯著性。急性冠狀動脈症候群急診就醫人次

與當日氣溫、最高溫度、最低溫度、露點溫度在統計上有顯著的負相關

性，與溫差、CO及O3有統計之正相關，不過與SO2、NO、NO2、NOX、PM10

及雨量則相關性不顯著。 
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第三節 慢性阻塞性肺病與大氣溫度變化之相關性 

圖四顯示出慢性阻塞性肺病的病患平均每日急診就醫人次在一、二

及三月份最多，每日就醫人次分別為 5.7、6.0 及 5.7 人次；六至九月

份最少；分別為3.8、3.5、3.4及3.8人次。在寒冷的季節裡病患就醫

人次較多，在炎熱的季節病人數量較少。冬季(一月至四月、十一月、

十二月)的就醫人次比夏季(五月至十月)的就醫人次多出約39%。慢性阻

塞性肺病的病患每日急診就醫人次與天數之分佈，顯示每日就醫人次以

四人次的天數分佈最多，接下來是三人次、五人次，每日最少就醫人次

是零人次，每日最多就醫人次可達十九人次，此急診就醫人次與天數的

分佈是呈右偏峰態(圖五)。 

圖六顯示以每日就醫人次的平均值為基準，探討每日慢性阻塞性肺

病患者急診就醫人次的變化及每日平均氣溫在各月份之分佈。每日平均

溫度與慢性阻塞性肺病的病患急診就醫人次呈現負相關。一、二、三、

十一及十二月份每日就醫人次較整年的平均值多，其中一、二及三月份

比平均值多出約 20%。每日就醫人次最少者為七月與八月，比平均值少

約 25%，較一、二及三月份少約50%的就醫人次。若以平均值當作基準

點，進一步探討每日慢性阻塞性肺病患者就醫人次變化及每日平均溫差

與月份之分佈圖，顯示出每日溫差與慢性阻塞性肺病的病患急診就醫人

次呈現正相關(圖七)。 
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使用卜瓦松複迴歸模式分析慢性阻塞性肺病的急診就醫危險性與每

日最高溫度的關係。以每日最高溫度高於32.2℃為基準點(baseline)，

分別探討與溫度低於 23.1℃、23.1℃-26.7℃、26.7℃-30.0℃及 30.0

℃-32.2℃的相對危險性。經調整季節、假日、空氣污染物(CO、SO2、NOx、

PM10)、氣象因子(露點溫度)等變項後得知隨著溫度愈低，慢性阻塞性肺

病至急診就醫的危險性愈高。當溫度低於23.1℃時的危險性比基準點多

了 25.4%的急診就醫人次；若溫度介於 23.1℃-26.7℃時的危險性比基

準點多出 30.3%的急診就醫人次；溫度介於26.7℃-30.0℃時的危險性

比基準點多出 27.8%急診就醫的人次；溫度介於 30.0℃-32.2℃時的危

險性比基準點高出7.2%急診就醫的人次。在統計上均呈現出顯著性之差

異(圖八)。 

圖九為使用卜瓦松複迴歸模式調整季節、假日、空氣污染物及氣象

因子變項後，分析慢性阻塞性肺病的急診就醫危險性與每日最低溫度的

關係，以每日最低溫高於 25.5℃為基準點，分別探討與溫度低於 14.9

℃、14.9℃-18.9℃、18.9℃-23.0℃、及 23.0℃-25.5℃等不同溫度範

圍下的危險性。當每日最低溫度介於 23.0℃-25.5℃時，慢性阻塞性肺

病急診就醫的危險性比基準點高出約17.7%就醫人次；溫度介於18.9℃

-23.0℃時，危險性比基準點高出約 41.6%就醫人次；溫度介於 14.9℃

-18.9℃時，危險性比基準點高出約 70.2%就醫人次；溫度低於 14.9℃
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時，危險性比基準點高出約 74.1%就醫人次。本研究結果顯示隨著大氣

溫度愈低時因慢性阻塞性肺病而至急診就醫危險性亦愈高，兩者幾乎呈

現線性關係，並且在各溫度範圍有統計上顯著性之差異。 

經控制其他干擾變項後，使用卜瓦松複迴歸模式分析慢性阻塞性肺

病的急診就醫危險性與每日平均溫度的關係，以每日平均溫度高於28.4

℃當作比較的基準點，分別與溫度低於 18.6℃、18.6℃-22.3℃、22.3

℃-26.2℃及26.2℃-28.4℃等不同溫度範圍下的危險性做比較，發現溫

度愈低因慢性阻塞性肺病急診就醫的危險性愈高。當每日平均溫度介於

26.2℃-28.4℃時，慢性阻塞性肺病急診就醫的危險性較基準點超出約

7.9%就醫人次；溫度介於 22.3℃-26.2℃時，慢性阻塞性肺病就醫的危

險性比基準點超出約 28.6%就醫人次；溫度介於 18.6℃-22.3℃時，慢

性阻塞性肺病就醫的危險性比基準點超出約 38.7%就醫人次；溫度低於

18.6℃時，慢性阻塞性肺病就醫的危險性比基準點超出約 34.4%就醫人

次。顯示隨著溫度愈低因慢性阻塞性肺病至急診就醫的危險性愈高，兩

者幾乎呈現線性關係。在統計上均呈現出顯著性之差異(圖十)。 

使用卜瓦松複迴歸模式經調整各種干擾因素後，分析慢性阻塞性肺

病的急診就醫危險性與當日溫差的關係，以每日溫差低於 5.5℃為基準

點，分別比較與溫差介於 5.5℃-6.7℃、6.7℃-7.7℃、7.7℃-9.0℃及

高於 9.0℃等不同溫差下急診就醫之危險性。發現當日溫差與慢性阻塞
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性肺病急診就醫的危險性並無明顯之差異(圖十一)。 
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第四節 急性冠狀動脈症候群與大氣溫度變化之相

關性 

急性冠狀動脈症候群平均每日急診就醫人次在二、十、十一、十二

月份最多，分別為 1.13、0.98、0.98、0.98 人次；三、四、五、八月

份最少，分別為 0.68、0.63、0.65、0.69 人次(圖十二)。在寒冷的季

節裡病患就醫人次較多，在炎熱的季節病人數量較少。冬季的就醫人次

比夏季的就醫人次多出約 19%。急性冠狀動脈症候群每日急診就醫人次

以零人次的天數分佈最多有502天；接下來是一人次者有431天；二人

次者有186天；、三人次者有52天；及四人次者有14天；五人次者有

1 天。每日最少急診就醫人次為零人次，每日最多急診就醫人次為五人

次；當每日急診就醫人次為零之機率最高，每日急診就醫人次為五之機

率最小；此急診就醫人次與天數的分佈呈右偏型態(圖十三)。 

圖十四顯示以平均值為基準探討每日急性冠狀動脈症候群急診就醫

人次變化及每日平均溫度在各月份之分佈，平均每日溫度與急性冠狀動

脈症候群急診就醫人次呈現負相關。另外以總平均值當作基準，探討每

日急性冠狀動脈症候群急診就醫人次變化及每日平均溫差在月份之分

佈，發現平均溫差與急性冠狀動脈症候群急診就醫人次呈現一致變化趨

勢(圖十五)。二、十、十一及十二月份每日急診就醫人次比平均值高，

其中二月份比平均值高出約 30%，十、十一及十二月份則高出約 10%。
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五、六月份的就醫人次最低，比平均值低約20-25%的就醫人次。二月份

的就醫人次比五、六月份高出約60%。 

使用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物(CO、O3)、

氣象因子(露點溫度)，分析急性冠狀動脈症候群的急診就醫危險性與每

日最高溫度的關係，以每日最高溫高於32.2℃當作比較基準點，分別比

較與溫度低於23.1℃、23.1℃-26.7℃、26.7℃-30.0℃及30.0℃-32.2

℃的急診就醫危險性。發現每日最高溫度與急診就醫的危險性在統計上

並未呈現顯著性之差異(圖十六)。 

使用卜瓦松複迴歸模式經調整各種干擾因素後，分析急性冠狀動脈

症候群的就醫危險性與每日最低溫度的關係，以每日最低溫高於 25.5

℃當作比較的基準點，分別比較與溫度低於 14.9℃、14.9℃-18.9℃、

18.9℃-23.0℃、及 23.0℃-25.5℃等不同溫度範圍下急診就醫的危險

性。發現隨著溫度愈低因急性冠狀動脈症候群而急診就醫的危險性亦愈

高。當每日最低溫度低於14.9℃時，急性冠狀動脈症候群就醫的危險性

比基準點高約 25.0%急診就醫人次；當每日最低溫度介於 14.9℃-18.9

℃時，就醫的危險性比基準點高約 20.1%急診就醫人次；當每日最低溫

度介於18.9℃-23.0℃時，就醫的危險性比基準點高約9.6%急診就醫人

次；當每日最低溫度介於 23.0℃-25.5℃時，就醫的危險性比基準點低

約3.7%急診就醫人次。雖然此結果在統計上並未呈現出顯著性，但是仍
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存在著溫度愈低因急性冠狀動脈症候群而急診就醫的危險性愈高的趨

勢(圖十七)。 

使用卜瓦松複迴歸模式經調整各種干擾因素後，分析急性冠狀動脈

症候群的就醫危險性與每日平均溫度的關係，以每日平均溫度高於28.4

℃當作比較基準點，分別探討與溫度低於18.6℃、18.6℃-22.3℃、22.3

℃-26.2℃及26.2℃-28.4℃等不同溫度下急診就醫的危險性，在統計上

均未呈現顯著性之差異(圖十八)。 

使用卜瓦松複迴歸模式經調整各種干擾因素後，分析急性冠狀動脈

症候群的就醫危險性與每日溫差的關係，以每日溫差低於 5.5℃作為基

準點，分別探討與溫差介於 5.5℃-6.7℃、6.7℃-7.7℃、7.7℃-9.0℃

及高於 9.0℃等不同溫差下急診就醫的危險性。隨著當日溫差越大，因

急性冠狀動脈症候群急診就醫的危險性亦有增加的趨勢。當溫差介於

5.5℃-6.7℃時，有最低的危險性，比溫差低於5.5℃時少了約12.5%急

診就醫的危險性；當溫差介於6.7℃-7.7℃時，危險性增加約6.4%急診

就醫人次；溫差介於7.7℃-9.0℃情況下，危險性增加約7.0%急診就醫

人次；溫差高於 9.0℃情況下，危險性增加約 19.4%急診就醫人次。隨

著溫差愈大，因急性冠狀動脈症候群而急診就醫的危險性愈高，當每日

溫差大於9.0℃時，在統計上呈現出顯著性之差異(圖十九)。 
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第五章 討論 

 

第一節 病患急診就醫資料與分析 

本研究收集台中某醫學中心於民國八十九年一月一日至民國九十二

年三月三十一日間，因慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發作

而至急診室就醫的病人資料。此醫學中心位於台中市，主要業務為診治

台中地區的病患、收治中部地區其他醫療院所轉診而來的病人以及從事

醫學的臨床教學及研究，每年急診室大約收治十萬餘名病患，約佔全台

中市急診就醫總量的三分之一。在此研究中，有些患者可能在別的診

所、別的醫院就醫或者於門診接受治療而未到本醫院急診室就醫，這些

病患未收錄在本研究的資料中，故此醫學中心急診室每日就醫人次的資

料無法完全代表整個台中地區病患因氣溫變化而發病的病患人數。如此

一來，本研究對象有可能會有低估的現象。但是慢性阻塞性肺病惡化及

急性冠狀動脈症候群發作都是屬於非常嚴重的疾病，患者均有至大醫院

急診室就醫的傾向，而比較少至門診或是診所接受治療。此醫學中心的

急診室提供一天二十四小時的醫療服務，對於就醫的時間無任何限制，

再加上醫療服務快速以及各科別的會診齊全，更增加了病患就醫的方便

性與滿意度，促使民眾至此醫學中心就醫的意願。因此推測居住於此監

測站週邊的居民，若有罹患慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候
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群，大部分會以附近的醫學中心急診室為就醫的首要考量。此醫學中心

為台中市區內距忠明氣象監測站最近的大型綜合醫院。雖然以單一醫院

急診室的就醫資料來代表整個地區民眾發病的情形會有低估的可能性

發生，但是以此醫學中心急診就醫資料來替代在氣象監測站附近居民，

因大氣溫度變化而造成慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發

作的危險性應有相當之代表性。 

卜瓦松迴歸模式適用於分析不常發生的離散型事件
(95)
。在資料分析

時，對病人就醫次數為零者，此筆資料在迴歸方程式中會被當成遺漏值

處理，故在計算危險性時會有所影響。在此研究期間，慢性阻塞性肺病

的急診就醫人次為零者只佔19天(約總天數之1.6﹪)，對於整個研究期

間而言只佔非常少數，因此對於整個研究結果幾乎不會有影響。急性冠

狀動脈症候群的急診就醫人次為零者總共502天，約佔整個研究期間一

半的日子。經過逐一檢視原始資料後發現不論是對於每日最高溫、最低

溫及平均溫度的各個溫度層級而言，病人就醫次數為零者所佔的比例相

近，因此對於統計分析的結果影響不大。然而在每日溫差方面，低於 5.5

℃的分層中急診就醫人次為零者佔 142 天(約總天數之 12.0﹪)比其他

分層 5.5℃-6.7℃(96天、約總天數之8.1﹪)、6.7℃-7.7℃(99天、約總

天數之 8.3﹪)、7.7℃-9.0℃(87 天、約總天數之 7.3﹪)以及高於9.0℃

(78天、約總天數之6.6﹪)者為高，因此對於其他分層的危險性則會有
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低估的現象。 
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第二節 慢性阻塞性肺病之惡化與大氣溫度變化之

關聯性 

慢性阻塞性肺病惡化的主要原因是由於呼吸道發炎、支氣管收縮、

呼吸道黏液分泌增加進而造成呼吸道阻塞加劇而形成
(44-47)
。其危險因子

包括吸煙、遺傳因子(α1-antitrypsin deficiency)、呼吸道感染、職

業曝露、空氣污染與二手煙曝露等因素。然而慢性阻塞性肺病急性惡化

的機轉至今仍未完全被釐清，但是顯然存在有許多的誘發因素。這些急

性惡化的誘發因素包含有感染
(51)
、空氣污染

(52)
、藥物、環境溫度

(53)
及其

他生理因素
(54)
。許多生態學上的研究

(2,5,9-11,14,20)
顯示出寒冷的季節與慢性

阻塞性肺病有顯著性的關聯，這些報告均一致指出寒冷的季節是慢性阻

塞性肺病急性惡化的一個重要因素。冷環境的刺激作用，可分為直接誘

發支氣管收縮的急性作用
(62-66)
以及透過呼吸道感染而誘發慢性阻塞性肺

病惡化的間接作用
(51,56)
。另外，暴露於冷環境中也會影響其他生理因素

而誘發慢性阻塞性肺病惡化
(54)
，這些人體生理反應可以解釋部份慢性阻

塞性肺病惡化。 

本研究結果顯示慢性阻塞性肺病惡化而就醫的人次月份分佈，以冬

末春初的一至三月份最多，其中又以三月份為全年最高峰。大氣溫度最

高峰在八月，是此疾病發作頻率最低的月份，另外在十一月份呈現另一

個高峰。急診就醫人次隨著季節而有波動的現象，此與 Aylin 等人
(2)
於
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英國所做的研究結果類似，發現在冬天呼吸道疾病的病人較其他季節為

多，且隨著溫度下降死亡率相對上升。此亦與 Yan
(20)
探討香港地區因呼

吸道疾病造成死亡的案例結果相似，即在冬季與其他季節比起來有較多

的呼吸道疾病發生及較高的死亡率。 

在控制了季節、空氣污染、假日及露點溫度等干擾因子之後，經過

卜瓦松複迴歸模式逐一分析慢性阻塞性肺病急診就醫的危險性與每日

大氣最低溫度、平均溫度以及最高溫度的關係，發現每日最高溫度、最

低溫度以及平均溫度與慢性阻塞性肺病發作的急診就醫危險性有顯著

之相關性，隨著溫度愈低急診就醫的危險性愈高，並呈現劑量效劑

(dose-response)的關係。此結果與先前的研究結果
(2,5,9-11,14)

類似，低溫

環境會增加慢性阻塞性肺病患者惡化的危險性。結果可能與冷空氣刺激

人體臉部皮膚後，透過迷走神經反射誘發支氣管收縮
(62,63)
以及冷空氣直

接刺激下呼吸道誘發支氣管收縮
(64-66)
的生理現象有關，或者可由冷天氣

易增加人體呼吸道感染而誘發慢性阻塞性肺病惡化。Handley 等人
(56)
認

為低溫增加呼吸道疾病的理由包括：一、冷天氣易使人們聚集於室內，

病毒或是細菌容易在群體之間造成交叉感染，易增加呼吸道感染的機

會。二、冷天氣降低呼吸道的免疫力，容易罹患呼吸道感染。三、冷天

氣能夠延長病毒或是細菌存活於空氣中的時間，會增加呼吸道感染的危

險性。 
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至於就醫危險性與每日溫差的關係中，溫差與慢性阻塞性肺病就醫

的危險性上並無明顯關係。我們由先前「冷空氣刺激人體臉部皮膚及冷

空氣刺激下呼吸道均會導致支氣管收縮」的實驗
(62-66)
中，都是將人體由

室溫突然暴露到極低溫的環境中所致，其中不單單是溫度低並且溫差相

當大。因此，我們推測本研究結果可能是台灣氣溫不夠低或者溫差不夠

大不足以造成慢性阻塞性肺病患者惡化所致。 

以往的研究大部分是以大氣溫度每改變 1℃時，慢性阻塞性肺病的

死亡率會有多少的改變率。大多數的研究發現，溫度每下降 1℃約會增

加慢性阻塞性肺病或呼吸道疾病1-5%的死亡率。本研究嘗試將未分層的

慢性阻塞性肺病急診就醫人次資料與大氣溫度做統計分析，發現每日最

高溫度每下降1℃會增加1.7%的急診就醫人次，每日平均溫度每下降1

℃會增加 2.0%的急診就醫人次，每日最低溫度每下降 1℃會增加 3.6%

的急診就醫人次，並且這些結果在統計上均呈現出顯著性。在每日平均

溫差方面發現，每增加1℃會增加0.9%的急診就醫人次，但是在統計上

並不顯著。本研究結果慢性阻塞性肺病的急診就醫危險性與先前研究報

告有關溫度引起的死亡率相近，表示出溫度對慢性阻塞性肺病的作用不

論是在寒帶地區、溫帶地區或者是亞熱帶地區的影響程度皆十分相似。
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第三節 急性冠狀動脈症候群發作與大氣溫度變化

之關聯性 

急性冠狀動脈症候群是由於冠狀動脈的硬化斑塊破裂，造成冠狀動

脈栓塞阻塞血流所造成。過去十多年來的研究
(78-87)
均指出動脈硬化斑塊

中含有較多的巨噬細胞、較少的平滑肌組成、較高的含脂量以及斑塊外

層較薄，當血流動力狀態處於剪力較大時易造成斑塊破裂而產成血栓。

許多生態學的研究
(2-32)
顯示出寒冷的季節與心臟血管疾病有關聯性，這

些報告均指出低溫是誘發心臟血管疾病惡化的一個重要因素。其中冷環

境的刺激可分為直接誘發急性冠狀動脈症候群發作的急性作用
(70-72,90-92)

以及透過血脂肪濃度及凝血因子濃度在冬季較高或是在冬季身體易受

到感染而造成凝血因子濃度升高所致
(70,88-94)

。此反應可以用來部份解釋

急性心臟血管疾病的發作。 

急性冠狀動脈症候群急診就醫人次的月份分佈，以秋冬季節的二、

十、十一、十二月份人次最多，其中又以二月份為全年最高峰，當溫度

較高的春夏季之發病頻率較低，這些現象與先前的研究
(22-4,7,8,15,16,19-32)

一

致，均是冬季發病率及死亡率較高，並且隨著溫度下降，死亡率及發病

率也跟著上升。 

本研究也發現急性冠狀動脈症候群急診就醫的危險性與每日最低溫

度呈現出大氣溫度愈低急診就醫的危險性愈高，且兩者近似線性關係。
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此結果的趨勢與過去的研究報告相似
(2-7,9-15,17,18,21,22,24,30-32)

─「缺血性心臟

病在較低的大氣溫度時死亡率與發病率較高」。其可能的機轉為週遭寒

冷的環境可以透過刺激人體皮膚中的冷感覺受器，誘發交感神經系統興

奮、增加血液中兒茶酚胺(catecholamine)濃度進而造成血管收縮、心

跳加速或血壓上升，增加流回心臟的血液量有關。這些反應均會造成心

臟填充壓力(cardiac filling pressure)、左心室的舒張末壓力及體積

(left ventricular end-diastolic pressure and volume)增加、心臟

輸出血量也提高，更增加心臟的工作負荷與其需氧量。對於缺血性心臟

病的患者而言，此一連串的生理效應會增加其心臟負荷
(68-75)
。暴露在冷

環境下也會引發週邊血管收縮、增加流回心臟的血液量及血液內正腎上

腺素(norepinephrine)的濃度而促進心房利鈉激素(Atrial natruretic 

peptide)分泌
(70,71,91-94)

。若提高心房利鈉激素濃度會增加其利尿作用而造

成血液濃縮效應使得凝血因子濃度上升，也會增加缺血性心臟病的危險

性與加速缺血性心臟病的惡化。這些研究均指出暴露到冷空氣時會造成

血壓快速上升、增加氧氣需求、心跳速度加快、心臟負荷增加及血液濃

縮效應，大大提高了心臟血管疾病的危險性，均能夠解釋本研究結果的

機轉。另外在寒冷的環境下，血液中總膽固醇(total cholesterol)、

低密度脂蛋白膽固醇(low-density lipoprotein cholesterol)及 von 

Willebrand 因子的濃度均會增加，並且血漿的黏滯性及血纖維蛋白分
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解酵素原的活化酵素抑制因子(plasminogen activator inhibitor I)

也會增加，透過長時期的作用而加速冠狀動脈硬化過程。 

Bittel
(96)
在冷環境與低溫的適應研究中，將受測者每天浸泡在 10

℃–15℃的水中1至3個小時，1個星期5天。在2個月後，發現所有

的人因浸泡冷水而產生的顫抖現象會延後出現，並且在體溫較低時才會

顫抖。Keatinge及Evans
(97)
指出人體經過低溫的適應後，對於暴露在冷

環境下對呼吸、心跳及代謝的衝擊會減低。人體若經生理上的訓練與重

覆暴露於低溫的環境中，可減少因低溫刺激所誘發的交感神經興奮。低

溫刺激可藉由逐步適應而減少對生理機能與血流動力上的影響。本研究

中，急性冠狀動脈症候群急診就醫的危險性與溫度的關聯和過去研究報

告不全然相同，有可能是台中位於亞熱帶地區四季氣候溫和、溫差不大

並且此地大氣溫度比先前研究的地方均高出許多，造成結果在統計上不

顯著。 

在每日最高溫度、最低溫度及平均溫度與就醫人次間的研究中，發

現氣溫與急診就醫危險性之間並無明顯的關聯性存在，其可能理由是此

研究地區的每日最高溫度、最低溫度及平均溫度差異不大，故統計分析

時不易有顯著的差異性產生。 

本研究結果顯示當每日溫差高於 9.0℃的條件時，隨著溫差愈大其

急診就醫的危險性就愈高，此結果可能有一個門檻效應存在。急診就醫
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的危險性於溫差高時較大，可能是人體曝露於快速改變的環境溫度，會

刺激交感神經興奮，提高收縮壓及舒張壓與增加心臟的負荷。另外，溫

差高可能會刺激交感神經而增加α-腎上腺素受器(α-adrenergic 

receptor)的活性，會促使冠狀動脈收縮及急性冠狀動脈症候群產生

(71,76)
。這些生理學上的理論都支持溫差大會增加心臟血管的負擔以及容

易誘發急性冠狀動脈症候群。此與我們的研究報告，溫差大急性冠狀動

脈症候群急診就醫的危險性較高的結果是一致的。在臨床醫學上也有因

洗三溫暖，反覆曝露於冷熱交替的高溫差環境下而誘發心肌梗塞的個案

報告
(98)
。 

另外，本研究將未分層的病患就醫資料與每日最高溫度、最低溫度

及平均溫度做統計分析，發現氣溫每下降 1℃急性冠狀動脈症候群的就

醫危險性分別減少0.3%、增加3.0%及減少2.1%，對於每日溫差每增加

1℃則減少1.4%的就醫危險性，但是這些結果在統計上未呈現出顯著性。 
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第四節 本研究的特點與限制因素 

本研究主要是針對急性冠狀動脈症候群與慢性阻塞性肺病患者的急

診就醫人次與大氣環境溫度之間的關係做探討，而先前大部分的研究則

分析死亡率與氣溫間的關係。病人有可能因慢性阻塞性肺病發作而就醫

或是住院治療，但是最後卻非死於慢性阻塞性肺病，單純分析死亡率與

氣溫之間的關係並無法完全顯示出氣溫與疾病的關聯性。通常在疾病發

作與患者死亡之間有一段不算短的時間，介於疾病發作與死亡這一段時

間的長短也因人而異，並且影響死亡率的因素非常多，因此在統計分析

上有其困難度。相對於先前研究，本文針對病患就醫人次與氣溫之間的

關聯性做探討，較容易釐清氣溫與疾病發作的關係，此是本研究最大的

特點。 

本研究收集台中市某醫學中心因慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動

脈症候群發作而至急診室就醫的病人資料。台中市位於亞熱帶地區與溫

帶及寒帶地區相比較一年四季如春、每日溫差不大且季節性的氣候變化

亦不十分明顯。此醫學中心急診室每年大約收治十萬餘名病患，約佔全

台中市急診就醫總量的三分之一。在此研究中，有些患者可能在別的診

所、別的醫院就醫或者於門診接受治療而未到本醫院急診室就醫，這些

ㄈ病患未收錄在本研究的資料中。如此一來，我們的研究數值有可能會

有低估的現象。但是慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候群發作都
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是屬於非常嚴重的疾病，患者均有至大醫院急診室就醫的傾向。此醫學

中心為台中市區距忠明氣象監測站最近的大型綜合醫院，居住於此氣象

監測站周邊的居民，若是罹患慢性阻塞性肺病惡化及急性冠狀動脈症候

群幾乎都是以至此醫學中心急診室就醫為首要考量。雖然此急診室病患

就醫人次僅佔全台中市急診就醫總量之三分之一，但是以此醫學中心急

診室病患就醫資料來代表此監測站附近居民因大氣溫度變化而造成的

危險性仍是適當的。 

一般人們無論是工作、上班或休息，大部分的時間都在室內比較多。

在炎熱的夏天裡會使用到電風扇、空調以及冷氣設備，在寒冷的冬天則

會將門窗緊閉會使用暖爐，會造成戶外溫度與戶內溫度有所不同。因此

個人暴露的氣溫與氣象監測站所測得的溫度值會有所差距。特別對於有

高血壓、糖尿病、缺血性心臟病、慢性阻塞性肺病等患者，這些高危險

群的患者大多數是老年人，更是常常足不出戶，研究結果所受的干擾更

大。另外，我們必須考慮到溫度的效應也會受到個人服裝穿著的影響，

減少了外界氣溫的作用。過去有一些研究報告指出穿著足夠的禦寒衣物

及室內足夠的保暖可以減少因寒冷造成的死亡人數
(2,11,14)

。因此，本研究

由監測站所測得大氣環境溫度的數據無法完全代表個人的暴露，個人實

際氣溫的暴露值與外在環境之監測值會有所差異。雖然有諸多影響因素

存在，但是每天室內的溫度或多或少還是會受到外界溫度的影響而有所
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變化，並且每天於房屋內外進出或活動還是會暴露到戶外的環境，人們

還是會受到外界氣溫變化的刺激。 

呼吸道感染及過敏原的分佈情形是有季節性的變化，可能因季節不

同造成相當大的差異，而影響慢性阻塞性肺病急性惡化與急性冠狀動脈

症候群的發作，雖然這些因子的影響可以藉由統計方法控制季節因素的

干擾而減低，但是呼吸道感染及過敏原的干擾作用仍然無法完全避免。 

病人並非氣溫一發生改變，病情就即刻產生惡化，通常氣溫改變造

成疾病發作通常會有一段潛伏期，且當病人身體不適與其至醫院急診室

就醫之間會有一段時間差距，此情況會形成時間的延遲效應。本研究是

以每天登錄的急診資料作為一個研究單位，依急診就醫人次與當日相對

應的氣溫作分析。通常大氣溫度對慢性阻塞性肺病與心臟血管疾病的影

響，由環境暴露到疾病發作的時間是很短的，再加上台中地區交通便利

以及醫院急診室均提供一天二十四小時的醫療服務，對於民眾就醫非常

方便，由發病到急診室就醫的延遲效應並不十分明顯，故錯誤分組的機

會不高。但是部分患者仍有可能在前一天晚間受低溫誘發疾病惡化，直

到隔日才至急診就醫，而產生錯誤分組之情況。 

本研究資料在進行統計分析時，當每日病人就醫次數為零者會被當

成遺漏值，故在計算其相對危險性時會有所偏差。在此研究期間，慢性

阻塞性肺病的急診就醫人次為零的天數佔約總天數之 1.6﹪，對於整個
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研究期間而言只佔非常少數，因此對於整個研究結果幾乎不會有影響。

急性冠狀動脈症候群的急診就醫人次為零者總共502天，約佔整個研究

期間的一半日子。經過逐一檢視原始資料後發現不論是對於每日最高

溫、最低溫及平均溫度的各個溫度層級而言，病人就醫次數為零者所佔

的比例相近，因此對於統計分析的結果影響不大。然而在每日溫差方

面，低於 5.5℃的分層中急診就醫人次為零者比例較其他分層為高，因

此對於其他分層的危險性則會有低估的現象。 

當每日最高溫度出現在下午而病人於早上就醫，或者是每日最低溫

度出現在晚上而病人於白天就醫等狀況下，因大氣溫度影響而發病就醫

的患者並非受到當日最高點的溫度或是最低點的溫度誘發所致，在統計

上可能會造成偏差。然而本研究是將當日最高溫度與最低溫度等單一時

間點的氣溫來代表當日整天的暴露值，用來分析氣溫與病患急診就醫人

次之關係，並不是強調病患就醫人次與每日最高點的溫度及最低點的溫

度之相對關係，因此使用本方式分析大氣溫度與患者就醫人次之關聯性

是適當的。 

本研究資料裡並未包含患者的個人危險因子，如：吸煙、二手煙暴

露、職業、糖尿病、高血壓、肥胖、高血脂症、遺傳因子、藥物使用、

慢性疾病以及其他生理機能等等。本研究無法將這些因素的干擾完全有

效控制。但是本研究為一個縱向研究，可以假設整個台中地區在研究期
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間內居民組成並未有明顯變化，而整個族群暴露的危險因子也不會有太

大的波動，對於研究結果應該不會有太大的影響。假使吸煙、二手煙暴

露、喝酒等生活習慣，以及其他的危險因子會隨著氣溫而改變與氣溫有

相關聯性存在，對本研究結果則會有所影響，此則需要更進一步的研究

來加以釐清。 

科學研究最終的目的就是要把結果運用到日常生活中，改善民眾的

生活。本研究發現環境溫度的效應對於慢性阻塞性肺病惡化與急性冠狀

動脈症候群是一個很好的預測因子。民眾隨時可以經由電視、報紙或者

廣播節目的氣象預報中得知當日氣溫及溫度的變化，能實際的把研究結

果運用到社會大眾的日常生活中做為疾病發作或惡化之預警。本研究的

結果不但可以提供相關醫學資訊，進一步防治因季節或環境溫度變化所

引發的疾病，把季節性及環境溫度的變異列入這些疾病預防保健的策略

裡，亦可作為急診臨床醫療人力的安排與規劃之重要參考依據。 
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第六章 結論與建議 

1. 當每日最高溫度、平均溫度及最低溫度分別低於 32.2℃、28.4℃及

25.5℃的條件下，因慢性阻塞性肺病惡化而至急診就醫的人次會隨著大

氣溫度下降而有增加的趨勢。 

2. 急性冠狀動脈症候群的急診就醫人次與氣溫的關聯性在統計分析上

並不顯著，但是有隨著大氣溫度下降而增加的趨勢。 

3. 當每日溫差高於9.0℃的條件下，急性冠狀動脈症候群的就醫人次會

隨著溫差變大而增加，但是在慢性阻塞性肺病則無此現象。 

因此，本研究建議慢性阻塞性肺病與心臟血管疾病的患者，在寒冷

低溫的環境以及溫差變化較大的季節裡要特別小心。假使暴露在寒冷的

環境中，尤其要注意身體的保暖，需多加穿戴個人禦寒衣物，如：戴帽

子、口罩、手套等等。另外，在室內亦可以使用暖氣、暖爐來提高室內

溫度，盡量避免曝露於寒冷的居家環境中。此外，若進出冷氣房或溫差

變化大的工作環境也要留意，盡量避免溫差過大而造成心臟血管疾病的

惡化。建議醫療保健機關要把季節及環境溫度的變化列入慢性阻塞性肺

病與心臟血管疾病的預防保健策略裡。醫院則可將季節及環境溫度與疾

病的關係作為急診臨床醫療人力的安排與規劃之重要參考依據。更希望

氣象機關在低溫以及溫差變化大的日子裡能夠提醒民眾注意身體的保

暖與疾病的預防，以達到預防勝於治療的目的。 
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表一、全部病患、慢性阻塞性肺病與急性冠狀動脈症候群的所有就醫人

次分配表 

   百分位 

 總人次 每日就醫人次 10 25 50 75 90 

全部病患就醫人次 348,803 294.1±71.9
a
 234 253 275 304 393

慢性阻塞性肺病就醫人次 5,557 4.7 ± 2.6 2 3 4 6 8 

急性冠狀動脈症候群就醫人次 1,020 0.9 ± 0.9 0 0 1 1 2 

註：
a
平均值 ± 標準差 
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表二、依月份別每日平均溫度、平均溫差、最高溫度與最低溫度之分佈 

月份 天數 平均溫度(℃) 平均溫差(℃) 最高溫度(℃) 最低溫度(℃) 

一 124 17.2 ± 2.7 8.5 ± 2.5 22.1 ± 3.3 13.6 ± 2.5 

二 113 18.1 ± 2.6 8.3 ± 2.4 23.5 ± 3.5 15.2 ± 2.1 

三 124 20.4 ± 3.1 7.7 ± 2.9 25.2 ± 4.0 17.5 ± 3.1 

四 90 23.8 ± 2.6 7.0 ± 1.7 28.0 ± 3.3 20.9 ± 2.5 

五 93 26.8 ± 2.0 6.3 ± 1.5 30.4 ± 2.1 24.1 ± 1.4 

六 90 28.5 ± 2.5 6.8 ± 2.1 32.4 ± 1.6 25.6 ± 2.2 

七 93 29.1 ± 1.5 6.3 ± 1.4 32.5 ± 1.7 26.2 ± 1.3 

八 93 29.0 ± 1.4 6.4 ± 1.4 32.8 ± 1.4 26.3 ± 1.5 

九 90 27.6 ± 1.3 6.3 ± 1.9 31.1 ± 2.1 24.8 ± 1.1 

十 93 25.4 ± 4.6 7.0 ± 1.9 30.0 ± 2.1 23.0 ± 1.5 

十一 90 21.7 ± 2.5 7.8 ± 2.1 25.9 ± 3.2 18.1 ± 2.5 

十二 93 19.3 ± 3.2 7.5 ± 2.3 23.4 ± 4.1 15.9 ± 3.7 

平均 23.5 ± 5.1 7.3 ± 2.3 27.6 ± 4.8 20.3 ± 5.1 

註：
a
平均值 ± 標準差 
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表三、研究期間空氣污染物與氣象因子之分佈 

   百分位 

 天數 平均值 ± 標準差 10 25 50 75 90 

每日最高溫(℃) 815 27.6 ± 4.8 20.8 24.3 28.4 31.8 33.1

每日最低溫(℃) 815 20.3 ± 5.1 12.9 15.8 21.0 24.9 26.6

每日平均溫度(℃) 1,176 23.5 ± 5.1 16.4 19.6 24.3 27.9 29.7

每日溫差(℃) 815 7.3 ± 2.3 4.5 5.9 7.2 8.7 10.1

CO(ppm) 1,180 0.9 ± 0.3 0.6 0.7 0.8 1.1 1.4 

SO2(ppb) 1,178 3.1 ± 1.6 1.1 2.0 3.0 4.0 5.0 

O3(ppb) 1,179 22.2 ± 9.4 10.4 15.5 21.3 27.9 35.1

NO(ppb) 1,179 12.1 ± 12.3 2.2 4.0 8.2 15.6 26.9

NO2(ppb) 1,179 27.9 ± 9.4 17.6 21.4 26.7 32.7 40.2

NOX(ppb) 1,179 39.9 ± 19.7 21.6 26.50 34.88 48.2 65.3

PM10(μg/m
3
) 1,177 61.8 ± 35.1 25.3 33.92 52.98 80.71 109.9

露點溫度(℃) 1,175 17.9 ± 5.2 10.4 14.4 19.1 22.5 23.7

雨量(mm/day) 1,180 3.3 ± 16.0 0.0 0.0 0.0 0.0 5.6 
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表四、當日空氣污染物及氣象因子與慢性阻塞性肺病及急性冠狀動脈症

候群病患急診就醫人次間之皮爾森相關分析 

 慢性阻塞性肺病 急性冠狀動脈症候群 

每日最高溫(℃) -0.25* -0.09* 

每日最低溫(℃) -0.29* -0.14* 

每日平均溫度(℃) -0.19* -0.07* 

每日溫差(℃) 0.13* 0.13* 

CO(ppm) 0.13* 0.06* 

SO2(ppb) 0.08* 0.05 

O3(ppb) 0.03 0.07* 

NO(ppb) 0.11* 0.03 

NO2(ppb) 0.11* 0.04 

NOX(ppb) 0.12* 0.04 

PM10(μg/m
3
) 0.17* 0.05 

露點溫度(℃) -0.18* -0.11* 

雨量(mm/day) -0.01 -0.05 

* P<0.05 
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圖一、民國89到92年間每日至急診就醫所有病患總人次之分佈 
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圖二、民國89到92年間每日平均氣溫之分佈 



 89

10

15

20

25

30

35

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
月份

溫
度
(
℃
)

6

7

8

9

溫
差
(
℃
)

最高溫度

最低溫度

平均溫度

溫差

圖三、每日最高溫度、最低溫度、平均溫度及溫差在各月份之分佈



 90

0

1

2

3

4

5

6

7

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

月份

慢
性
阻
塞
性
肺
病
每
日
平
均
就
醫
人
次

 

圖四、在各月份中，每日慢性阻塞性肺病平均急診就醫人次之分佈 
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圖五、每日慢性阻塞性肺病的急診就醫人次與天數之分佈圖 
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圖六、在各月份中，慢性阻塞性肺病每日急診就醫人次與平均值差異之

變化百分比和每日平均氣溫之關係 
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圖七、在各月份中，慢性阻塞性肺病每日急診就醫人次與平均值差異之

變化百分比和每日平均溫差之關係 
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註：共計814筆資料；*P<0.05  

圖八、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象因

子等變項後，分析慢性阻塞性肺病急診就醫危險性與每日最高溫度的關

係及其95%信賴區間 
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註：共計814筆資料；*P<0.05 

圖九、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象因

子等變項後，分析慢性阻塞性肺病急診就醫危險性與每日最低溫度的關

係及其95%信賴區間 
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註：共計1179筆資料；*P<0.05 

圖十、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象因

子等變項後，分析慢性阻塞性肺病急診就醫危險性與每日平均溫度的關

係及其95%信賴區間 
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註：共計812筆資料；*P<0.05 

圖十一、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象

因子等變項後，分析慢性阻塞性肺病的急診就醫危險性與每日溫差的關

係及其95%信賴區間 
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圖十二、在各月份中，每日急性冠狀動脈症候群平均急診就醫人次之分

佈 
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圖十三、每日急性冠狀動脈症候群的急診就醫人次與天數之分佈 
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圖十四、在各月份中，急性冠狀動脈症候群每日急診就醫人次與平均值

差異之變化百分比和每日平均氣溫之關係
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圖十五、在各月份中，急性冠狀動脈症候群每日急診就醫人次與平均值

差異之變化百分比和每日平均溫差之關係 
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註：共計814筆資料；*P<0.05  

圖十六、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象

因子等變項後，分析急性冠狀動脈症候群急診就醫危險性與每日最高溫

度的關係及其95%信賴區間



 103

 
註：共計814筆資料 

圖十七、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象

因子等變項後，分析急性冠狀動脈症候群急診就醫危險性與每日最低溫

度的關係及其95%信賴區間 



 104

 
註：共計1180筆資料  

圖十八、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象

因子等變項後，分析急性冠狀動脈症候群急診就醫危險性與每日平均溫

度的關係及其95%信賴區間 
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註：共計814筆資料；*P<0.05  

圖十八、利用卜瓦松複迴歸模式經調整季節、假日、空氣污染物、氣象

因子等變項後，分析急性冠狀動脈症候群急診就醫危險性與每日溫差的

關係及其95%信賴區間 

 

 

 

 

 

 

 

 


