


国家自然科学基金—北京大学管理科学数据中心 (Data Center for Management Science, NSFC-PKU) 成立于

2014 年 12 月，是由国家自然科学基金支持，服务全国管理科学的数据收集与数据服务中心。作为北京大学直属的、以

交叉学科为特点的实体学术科研机构，中心长期开展以中国家庭追踪调查（China Family Panel Studies, CFPS）、中国健康与养老追踪调

查（China Health and Retirement Longitudinal Study, CHARLS）为代表的一系列大样本、高质量的微观调查数据收集。自成立以来，

数据中心借助已有优势，逐步推进数据采集、数据管理与服务和智库研究三个领域的建设。

中心智库以构建开放性的、跨学科研究平台为目标，旨在大力推动运用科学的量化研究方法，以开发和利用 CFPS、CHARLS 等优质数

据资源为基础的量化研究，并针对国家经济和社会管理的重大需求，积极为国家发展提供有实证依据的政策建议。

中心智库每年通过公开竞标方式，择优资助若干研究课题，为立项课题提供研究资金、研究助理和办公空间等多方面支持，并借助智库

平台对相关研究成果进行推广。此外，中心智库推出客座研究员项目，诚邀有志从事与政策相关的数据研究的学者们驻中心研究。客座研究

员可得到数据服务及办公条件的支持，并参与中心组织的各类学术研讨活动。

同时，中心智库通过研讨会、公开讲座等学术活动 , 促进知识分享和研究成果交流。中心智库还推出《数据与决策》系列出版物，包括《数

据与决策：工作论文》、《数据与决策：政策报告》、《数据与决策：政策简讯》，旨在为以数据为基础的科学研究与政策研究的学者提供

互动交流的平台。
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一、研究背景 

1. 我国当前空气污染防治的形势 

1.1 空气污染种类 

按照国际标准化组织定义，“空气污染通常系指由于人类活动或自然过程引

起某些物质进入空气中，呈现出足够的浓度，达到足够的时间，并因此危害了人

体的舒适、健康和福利或环境的现象”。空气污染的主要来源为火山爆发、森林

火灾或沙尘暴、烟囱或工业的固定污染源、汽车或火车等各种机动交通工具的流

动污染源以及生活炉灶或暖锅炉煤炭燃烧排放等。造成空气污染现象的物质称为

空气污染物，空气污染物是一种复杂混合物，主要包括大气颗粒物（particulate 

matter，PM）、氮氧化物（NOx）、二氧化硫（SO2）、一氧化碳（CO）和臭氧（O3）

等。 

在各种空气污染物中，大气颗粒物与人群健康效应的流行病学联系最为密切。

大气颗粒物是一种由多种物质组成的混合物，由混合的固态和液态微粒形成，粒

径在 0.01~100μm 之间，主要来源于自然和人为活动。根据颗粒物的空气动力学

直径，将其分为总悬浮颗粒物（TSP，空气动力学当量直径小于等于 100μm）、可

吸入颗粒物（PM10，空气动力学当量直径小于等于 10μm）、细颗粒物（PM2.5）

及超细颗粒物（PM0.1）。 

 

图 1-1 大气颗粒物空气动力学直径分布（Chow JC et al., 2012） 
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1.2 我国当前环境空气质量形势 

根据2019中国生态环境状况公报，2019 年，全国337个地级及以上城市

（以下简称337个城市）中，PM2.5、PM10、O3、SO2、NO2和CO浓度分别为36 

μg/m3、63μg/m3、148μg/m3、11μg/m3、27μg/m3和1.4mg/m3；分城市来

看，其中157个城市环境空气质量达标（六项污染物浓度均达标，即为环境空气

质量达标），占全部城市数的46.6%；180个城市环境空气质量超标，占53.4%。

337个城市平均优良天数（空气质量指数在0~100 之间的天数为优良天数，又称

达标天数）比例为82.0%， 其中，16个城市优良天数比例为100%、199个城市

优良天数比例在80% ～ 100%之间；平均超标天数比例为18.0%， 以PM2.5、

O3、PM10、NO2和CO 为首要污染物的超标天数分别占总超标天数的45.0%、

41.7%、12.8%、0.7%和不足0.1%，未出现以SO2为首要污染物的超标天。 

分地区来看，京津冀及周边地区“2+26”城市优良天数比例范围为41.1%～

65.8%，平均为53.1%，平均超标天数比例为46.9%；长三角地区41个城市优良

天数比例范围为56.5%～98.1%，平均为76.5%，平均超标天数比例为23.5%；汾

渭平原11个城市优良天数比例范围为47.7% ～ 76.7%，平均为61.7%，平均超

标天数比例为38.3%。 

1.3 我国空气污染防治的政府举措 

2019年，就加强生态文明建设和生态环境保护，我国提出了一系列新理念

新思想新战略新要求，并作出了一系列重大决策部署。 

2019 年 3 月 5 日，在全国两会期间，提出了用“四个一”、“三个体现”

强调生态文明建设的极端重要性，用“四个要”对推进生态文明建设和生态环

境保护提出要求。4月 22 日，中央财经委员会第四次会议提出研究全面建成小

康社会补短板问题，强调要打好污染防治攻坚战，实现到 2020 年的阶段性目

标。4月 28 日，明确提出同筑生态文明之基、同走绿色发展之路的五点主张。

12 月 10 日至 12 日，中央经济工作会议强调要坚决打好污染防治攻坚战，推动

生态环境质量持续好转。这些重要讲话和指示批示精神，是对生态文明思想的

丰富和拓展，充分体现了总书记对生态文明建设执着深邃的战略思考。 

政府工作报告中也强调，要聚焦蓝天保卫战等重点任务，打好污染防治攻

坚战；在中央经济工作会议上强调，要确保实现污染防治攻坚战阶段性目标。 
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1.4 我国空气污染防治目标的不断提升 

2018年6月，为加快改善环境空气质量，打赢蓝天保卫战，国家出台了《打

赢蓝天保卫战三年行动计划》。要求在全国范围内，以新时代中国特色社会主义

思想为指导，全面贯彻党的十九大和十九届二中、三中全会精神，认真落实国

家决策部署和全国生态环境保护大会要求，坚持新发展理念，坚持全民共治、

源头防治、标本兼治，以京津冀及周边地区、长三角地区、汾渭平原等区域为

重点，持续开展大气污染防治行动，综合运用经济、法律、技术和必要的行政

手段，大力调整优化产业结构、能源结构、运输结构和用地结构，强化区域联

防联控，狠抓秋冬季污染治理，统筹兼顾、系统谋划、精准施策，坚决打赢蓝

天保卫战，实现环境效益、经济效益和社会效益多赢。 

拟经过3年努力，大幅减少主要大气污染物排放总量，协同减少温室气体排

放，进一步明显降低PM2.5浓度，明显减少重污染天数，明显改善环境空气质

量，明显增强人民的蓝天幸福感。具体目标为到2020年，SO2、NOx排放总量分

别比2015年下降15%以上；PM2.5未达标地级及以上城市浓度比2015年下降18%

以上，地级及以上城市空气质量优良天数比率达到80%，重度及以上污染天数

比率比2015年下降25%以上。 

2018和2019年，污染防治攻坚战取得了关键进展。2020年要全面完成《打

赢蓝天保卫战三年行动计划》目标任务，狠抓重点区域秋冬季大气污染综合治

理攻坚。积极稳妥推进北方地区清洁取暖，持续整治“散乱污”企业，深入推

进柴油货车污染治理。同时，要进一步加大非重点区域治污力度，确保实现污

染防治攻坚战阶段性目标。 

相信国家会继续出台相关政策法规，进一步促进大气污染防治工作的开

展。 

2. 空气污染健康风险评估 

国内外大量研究已证实空气污染对人群存在急性和长期暴露健康效应。急性

健康效应主要表现为污染物暴露所导致的人群各类疾病住院率和日死亡率上升

等，一般多采用时间序列分析和病例交叉研究等方法进行分析；而长期健康效应

主要表现为污染物暴露所导致的各类疾病死亡人群平均寿命损失等，一般采用横

断面研究和队列研究方法。在评估空气污染健康危害时，国际上通常采用危险度



4 
 

评价的方法。 

2.1 暴露污染物选择 

空气污染是由多种污染物组成的复杂混合物，但各污染物之间也可能存在共

同污染源，使部分同源污染物浓度之间可能存在显著相关性（共线性）。因此，

目前流行病学研究尚难以把空气污染相关健康效应归因于某一种或某一类污染

物，而简单把不同空气污染物的健康效应相加可能会引起“重复计算”，导致过

高估算空气污染健康效应的问题。我国环境保护部门开展常规监测的主要环境空

气污染物包括 PM10 和 PM2.5、NO2、SO2、CO 和 O3，目前我国环境流行病学研

究较多围绕这六种污染物开展。已有研究提示 PM10 和 PM2.5 与人群健康危害的

流行病学关联最为密切，因此 PM10 和 PM2.5 常作为指示性污染物用于估算空气

污染健康效应和危险度。不同地区可根据局地主要污染来源情况选择不同指示性

污染物，例如以含硫煤燃烧为主的城市可选择 SO2 作为指示性污染物。 

2.2 健康效应终点选择 

空气污染作用于机体后的健康效应谱是一个连续的多阶段过程，可包括从亚

临床症状出现、疾病发病到死亡等一系列终点变化，其中死亡是较为严重的健康

效应终点。死亡率、发病率和患病率等流行病学指标比较容易获取，而且可以反

映当地医疗服务水平、社会经济发展水平、生态环境等综合因素，因此常被选用。 

国际上常见的健康效应终点评估指标选择标准包括以下几项：①已有研究证

实，健康效应与空气污染浓度改变之间存在关联；②健康效应与空气污染的关系

能够通过暴露-反应关系表达，如相对危险度、斜率等，而不仅仅为定性描述，且

不同研究间的暴露－反应关系较为一致；③部分亚临床症状，如免疫功能改变、

病因不明确疾病或者资料难以获得疾病等，不推荐纳入健康效应评估范围；④选

择的健康效应终点，应为具有国际疾病编码（ICD-9 或 ICD-10）的疾病，确保数

据可获得性和结果可比较性。 

目前，我国人群定期健康监测数据还较为粗略，死因和疾病登记系统也不够

完善，导致许多重大疾病的基线和定期随访统计数据不够完备。 

2.3 暴露评价方法 

并非所有的污染物都能够对人体健康产生不良影响。污染物是否产生不良影

响除了与其本身性质有关外，还与污染物的人体暴露水平有关。而后者由污染物
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迁移输送和转化、与人体接触、人体对其吸收和生物处置等过程决定。从污染源

排放到产生健康效应，经历了复杂的过程：污染物/污染前体物排放至大气环境

之后，在大气中历经输送迁移和转化，可反映为污染物在大气或微环境中的浓度；

研究对象暴露于污染物，对污染物有一个吸收的过程，可用人体暴露浓度或体内

剂量来表示；最终，污染物在人体内发生生物转运和转化，通过体内的损伤和修

复机制产生人体健康效应。 

理论上讲，针对从污染物排放到人体出现相关健康效应过程中任何一个环节

的定量评估方法都可用于暴露评价。如何精确对大气污染暴露评价一直是环境流

行病学的重点和难点问题。传统环境流行病学研究中，结合时间活动模式和通过

测量个体“呼吸带”附近污染物浓度，直接获取研究对象污染物暴露水平的个体

监测法是实现个体空气污染暴露评价最精确方法，但需要投入大量人力、物力，

因此很难实现大规模人群暴露监测。将区域多个地面监测点污染物浓度的算术平

均来代替相应区域人群暴露水平是目前最常用的大气污染暴露评价方法，但实际

上区域污染物浓度和分布会受到污染源、气象场、地形条件和人口密度等很多因

素的影响而导致大气污染浓度分布具有时空变异性，从而可能导致人群暴露错分。

虽然我国自 2013 年起在全国范围建设了上千个空气质量地面监测点，但由于地

域辽阔，且这些地面监测点分布大多集中分布在城市，仍显得相对分散；因此对

PM2.5 长期变化的表征以及大气 PM2.5 的长期暴露评价仍存在一定的困难。 

近年来，结合地面大气污染物监测系统，通过时空预测模型实现对研究对象

准确、个体化空气污染的暴露估计，尤其是可能降低在地面监测点稀少或历史数

据缺失的区域的暴露错分和不确定性，成为提升暴露评价精准性和暴露反应关系

准确性和可信度的重要方法之一。该方法的开发及应用为获取大气污染物精细化

的时空分布浓度提供了可能，已经在国际研究中得到了广泛应用并不断发展完善。

目前国际上使用较多且预测准确度良好的时空预测模型有空间插值模型、土地利

用回归（Land use regression, LUR）模型、大气化学传输模型（Atmospheric chemical 

transport models，CTMs）、基于卫星遥感气溶胶光学厚度(Aerosol Optical Depth, 

AOD)反演模型等。 

空间插值模型利用固定点监测值的空间自相关性，进行权重加和的方法线性

计算某空间未知点上的浓度。常见的空间插值模型包括反距离加权法(Inverse 
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distance weighted, IDW)、最邻近站点法 (Nearest-monitor)、样条差值 (Spline 

interpolation)、克里格差值(Kriging interpolation)等。其中克里格法被认为是最优

无偏估计方法，在国内外研究中应用最广泛。Kim 等收集洛杉矶地区 2002 年共

22 个大气 PM2.5 浓度的监测站点数据，采用最邻近站点法和克里格差值法进行

PM2.5 浓度时空分布，结果发现在数据相关性较强时，两种方法均能较好地预测，

但在相关性较弱时，采用克里格插值法能更好评估大气 PM2.5 的空间分布。但是

因为空间插值模型依赖于地面监测点数据，因此在地面监测点较为稀少的地区或

时期预测准确度较差。 

土地利用回归模型在评价城市区域交通相关的污染物空间分布趋势方面表

现优异，该模型可以获得区域高分辨率的污染物浓度分布，实现了在环境流行病

学研究中基于住址地对个体开展精准暴露评价，对于环境风险的长期人体危害评

估提供更加精准的暴露方法参考。该模型是基于当地的固定监测污染物浓度、土

地利用信息、交通路网及流量、人群分布、气象、绿化等数据实现对区域内污染

物浓度分布的预测方法，被认为是实现大气污染长期暴露空间分布估计的最佳方

法之一，目前国内外已有为数不少的流行病学队列研究运用土地利用回归模型预

测 PM 和 NO2 浓度，建立了大气污染长期暴露与人群不良健康结局的关系。但由

于时间分辨率较低使得不能反映污染物浓度的局部或短时极端变化，比如在交通

干道附近的空气污染浓度明显的时间变化趋势无法体现，因此难以运用于急性健

康效应研究。 

大气化学传输模型被广泛应用于环境影响评价、重大科学研究与环境管理与

决策领域，已成为模拟 O3、大气 PM、能见度、酸雨甚至气候变化等各种复杂空

气质量问题及复合型空气污染控制理论的重要理论之一。该模型对污染物浓度的

估计可以不依赖于地面实测值，是运用气象学原理及数学方法，从水平和垂直方

向在大尺度范围内对空气质量进行仿真模拟，再现污染物在大气中输送、反应、

清除等过程的数学工具，其优势在于能够提供完整的时间与空间覆盖的浓度预测。

多尺度空气质量模式（Community Multiscale Air Quality model, CMAQ）与大气化

学完全耦合模式（Weather Research and Forecast Model with Chemistry Module, 

WRF-Chem）是目前国际上应用较为广泛的两种模式。此外，我国自主研发的嵌

套网格空气质量预报模式系统（Nested Air Quality Prediction Modeling System, 
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NAQPMS），能够解决多尺度污染问题以及大气污染的发生机理和变化规律，在许

多城市空气质量预报领域得到了大量应用。由于大气化学传输模型受限于污染物

排放清单及气象参数空间分布模拟的准确性，也给大气污染的长期预测带来了许

多不确定性。 

基于卫星遥感技术的 AOD 反演模型建立起的高时空分辨率的大气污染时空

分布预测已经成功地应用于大气污染的暴露评价领域。基于卫星遥感的 AOD 反

演模型能够在一定程度上反映特定地区的空气质量，相比传统地面监测，其特点

为覆盖面积广、累计时间长、空间分辨率高及成本较低等。由于既往研究显示卫

星遥感 AOD 在预测大气 PM2.5 浓度具有较强的准确性，因而目前在大气 PM2.5 时

空分布的预测中得到广泛应用，尤其是在中国缺乏历史大气 PM2.5数据的情况下，

利用 AOD 作为预测指标，也为实现长期大气 PM2.5 历史浓度预测提供可能。但基

于 AOD 反演模型仍然面临许多挑战，如卫星遥感 AOD 数据的分辨率低和容易受

到云覆盖及明亮地表的影响导致数据大量缺失的情况造成 AOD 数据存在大量缺

失的问题而造成反演的大气 PM2.5 错误估计。 

2.4 健康风险的定量评估 

空气污染物健康效应的定量评估是在健康危险度评价的基础上，结合空气污

染环境流行病学研究获得的暴露-反应关系，对人群暴露于空气污染后产生的健

康效应进行定量评价。暴露-反应关系是环境暴露水平与人体不良健康效应终点

之间的定量函数关系，是空气污染健康效应评估中最为关键的信息。空气污染流

行病学研究通常报道随着污染物浓度改变，人群中出现某种健康损害个体在群体

中所占比例的相应变化，即空气污染物浓度每增高一个单位，相应的健康结局（人

群死亡率或患病率）增高的比例（%）。近年来，大量空气污染流行病学研究估算

了暴露-反应关系，为人群空气污染相关健康效应评估提供了较为充分的依据。 

人群罹患疾病或者死亡属于小概率事件，通常服从泊松分布，因此空气污染

流行病学研究多基于泊松回归分析模型获取暴露-反应关系参数。在此模型下，

可以得到健康效应值和空气污染物浓度间的关系式（式 1-1）。考虑到空气污染与

人群健康终点的联系从统计学角度多为“弱相关”，即暴露-反应关系参数值一般

较小；同时环境浓度 C 和参考浓度 C0（污染物对健康产生影响的最低浓度）差

值接近时，可以简化运算，如式 1-2 所示： 
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  E=exp[β(C-C0)]×E0  （式 1-1） 

E=[β(C-C0)] ×E0     （式 1-2） 

式中：β 为暴露－反应关系系数； 

C 为污染物实际浓度； 

C0为污染物参考浓度； 

E 为污染物实际浓度下人群健康效应； 

E0为污染物参考浓度下的人群健康效应。 

在确定了 β，C，C0，E 和 E0 后，可以计算出归因于该污染物的健康效应，

即 E 与 E0 差值。目前流行病学研究尚难以确定不产生健康效应的空气污染物最

低浓度值。通常 C0 可以有以下选择：零值、本地区空气污染物浓度自然背景值、

流行病学文献中观察到的最低作用浓度值（或最高无作用浓度值），也可以参考

政府或国际机构制订的指导值或标准值，如我国环境保护部发布的空气质量标准

（GB3095-2012）、美国环境保护署发布的空气质量标准值（National Ambient Air 

Quality Standards）、世界卫生组织发布的保护人体健康全球空气质量指导值

（Global Air Quality Guidelines）等。 

3. 空气污染急性健康影响的国内外研究现状 

3.1 国外研究进展  

国外已有大量的文献报道空气污染的人群健康效应，且由于其设计严谨、监

测和分析技术全面，研究结果具有较高的可信度。研究表明，空气污染的人群健

康效应主要是与人群总死亡率、呼吸系统疾病、心脑血管疾病死亡率和发病率风

险增加等存在关联影响，其中以死亡资料较容易获取和在所有健康结局中备受关

注，因此死亡是在研究空气污染健康效应时最常被选择的健康结局。自上世纪七

十年代起，欧美等发达国家/地区陆续开展了大气污染急慢性健康效应研究，其

中倍受人们关注的研究包括美国多城市时序分析研究（the national morbidity, 

mortality and air pollution study, NMMAPS）、欧洲多城市时序分析研究（air 

pollution and health: a European approach, APHEA）、哈佛六城市队列研究、美国

癌症协会（American Cancer Society, ACS）队列研究以及欧洲空气污染队列研究

（the European Study of Cohorts for Air Pollution Effects, ESCAPE）等。这些大型

研究基础已经陆续发表了一系列重要成果，提出了空气污染急慢性暴露的健康危
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害和风险，使得人们对空气污染的危害有了更全面的了解，也为各国家和世界卫

生组织制定空气质量管理标准，保护全人群健康提供了重要依据。 

多城市空气污染短期暴露与居民健康危害的关联分析是国外开展空气污染

急性健康效应研究的主要方式，其中美国的 NMMAPS 和欧洲的 APHEA 最为著

名，两个研究均采用两阶段的统计分析方法，具有可信度较高的研究证据，并为

WHO 制订空气质量标准和过渡目标值提供了重要的依据。NMMAPS 研究涉及

美国 90 城市 50 万居民，该研究发现大气 PM10 浓度升高与全死因及心肺系统疾

病死亡率增加有关；APHEA 研究覆盖欧洲 30 个城市及周边地区的 43 万人口，

再次印证了空气污染对人群的死亡影响。 

除 NMMAPS 和 APHEA 研究外，国外还相继开展了其他关注空气污染急性

健康效应的研究，如 Schwartz J 等人连续八年监测了美国东部八个城市的 PM10、

PM2.5-10、PM2.5 浓度，在调整时间趋势和气候的影响后，发现这些城市的死亡率

与 PM10、PM2.5 均存在显著性关联，且发现空气污染暴露导致慢性阻塞性肺疾病

（COPD）和缺血性心脏病（IHD）发生的风险可能性更大。Klemm RJ 等人采用

更加严格的数据筛选和纳入的方法，对 Schwartz 的数据库重新构建分析，排除

了一定数量的日死亡人数，调整混杂因素后进行分析，同样发现 PM2.5 与死亡率

风险的增加存在显著性相关，揭示了空气污染的短期暴露对人体健康存在危害。

另一项在美国 75 个城市开展的研究收集了 2000 年到 2006 年期间约 450 万人全

死因死亡数据，包括心血管疾病（CVD）、心肌梗死（MI），中风和呼吸道疾病所

致的死亡，与监测的空气污染水平进行关联性分析，结果发现 PM2.5 浓度会增加

使全死因死亡、CVD、MI、中风和呼吸疾病死亡的风险。采用多元荟萃回归分析

对所有城市间综合影响结果，PM2.5 两日滑动均值每增加 10μg/m3，全死因死亡率

增加 1.8%，CVD 死亡率增加 1.03%，MI 死亡率增加 1.22%，中风死亡率增加

1.76%，呼吸系统疾病死亡率 1.71%。这些研究均揭示了空气污染急性暴露对人

群健康的危害风险。 

2004 年世界卫生组织（WHO）对空气污染短期健康效应的研究进行了荟萃

分析，结果显示短期暴露于 PM10 的浓度每升高 10μg/m3，人群总死亡率风险将

升高 0.6%，该数据结果为WHO全球空气质量准则值的制定提供了参考。Atkinson

等对 2011 年 5 月前报道的 PM2.5 急性健康效应的研究进行荟萃分析，综合了全
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球 23 个已报导的死因效应值，发现 PM2.5 的浓度每升高 10μg/m3，各国的效应差

异较大（0.25%-2.08%），综合各国的效应值得出人群总死亡率风险将升高 1.04%，

提示全球不同区域间虽然空气污染急性效应差异性较大，但造成的健康危害仍具

有一致性。这一结果为促进人群健康，制定空气质量管理标准提供了重要依据。 

3.2 国内研究现状 

我国上个世纪末才开始开展大气污染对人群健康危害的流行病学研究，尽

管起步较晚，但仍已经积累了一定数量的大气污染流行病学文献，其中主要是

急性健康效应研究的文献，空气污染对中国人群健康危害得到初步证实。但多

数研究只报道了某一城市某特定年限的效应值，为更好地进行不同研究结果的

比较，并得到一个综合的结果，学者们运用荟萃分析对效应值进行综合评价。 

Aunan 和 Pan 最早收集 1994 至 2004 年期间国内有关空气污染短期暴露的

研究进行分析，综合了在北京、上海、香港、沈阳、重庆、本溪开展的 6 个研

究结果，发现 PM10 每增加 10μg/m3，人群总死亡率效应估计值增加 0.3%。提示

短期暴露于 PM10 可导致超额死亡风险增加。但由于该文章纳入的研究开展较

早，国内大气质量监测系统尚不完善，文章采用 PM10=TSP*0.6 估计了 PM10 浓

度，增加了结果的不确定性。 

Shang 等系统归纳了在中国 22 个主要城市开展的空气污染短期暴露引起超

额死亡风险的研究。该研究纳入了发表在 1990 年至 2012 年期间共计 33 篇中国

人群 PM10 和 PM2.5 短期暴露与死亡风险的文献，结果发现北京、上海、西安、

广州等大城市的研究占了较大的权重，显示 PM2.5 每增加 10μg/m3，总死亡率增

加 0.38%（95%的置信区间：0.31%，0.45%），呼吸系统疾病死亡率增加 0.51%

（95%置信区间：0.3%，0.73%），心血管系疾病死亡率增加 0.44%（95%置信

区间：0.33%，0.54%）。该研究还评估了 PM2.5 改善对人群的健康影响，发现若

北京、上海、广州、西安四城市的 PM2.5 浓度从日前的年均水平降到国家的年

均标准水平（35μg/m3），居民的总死亡率将分别降低 1.8%，0.8%，1.3%和

4.6%，提示了空气改善对人体健康的有益性。 

由于荟萃分析是对已发表文章中的不同城市研究的效应值进行合并，该结

果可能存在选择偏倚和发表偏倚，而且由于空气污染物的来源、组分、时间暴

露模式均存在时空差异，该结果无法精确比较城市间的差异。如今，全国有多



11 
 

个城市初步开展了空气污染急性效应的研究工作，进一步探究不同地区效应值

差异，以更好地比较城市间大气颗粒物急性暴露危害的差异。 

亚洲公共卫生与空气污染研究（Public Health and Air Pollution in Asia, 

PAPA）是美国健康效应研究所（HEI）出资开展的发展中国家第一个多城市研

究，以探讨颗粒物急性暴露的健康影响。该项目选择了泰国曼谷、中国香港、

上海和武汉 4 个亚洲城市，采用广义线性模型估计效应值，最后应用随机效应

模型合并不同城市的效应值，研究表明 PM10 浓度升高可导致人群总死亡率、心

肺系统疾病死亡率的增加。 

“中国空气污染和健康影响研究（CAPES）”是国内开展的大型空气污染

急性健康效应研究，该研究系统探讨了我国主要空气污染物与居民急性健康效

应的关系。Chen 等人研究了中国 17 个主要城市/地区不同时期大气污染物与城

市居民死亡率的效应关系，具体包括北京、上海、广州、杭州、西安等中国污

染程度不同的大城市，采用广义线性模型估计效应值，在校正各种混杂因素

后，最后应用随机效应模型合并不同城市的效应值，结果显示 PM10 浓度每增加

10μg/m3，引起居民总死亡率升高 0.35%（95%置信区间：0.18%，0.52%），心

血管系统疾病死亡率升高 0.44%（95%置信区间：0.23%，0.64%）、呼吸系统疾

病死亡率升高 0.56%（95%置信区间：0.31%，0.81%）；且发现女性、老年人和

低教育水平的居民更易受 PM10 暴露影响。 

Chen 等最近开展了一项大规模的大气颗粒物短期暴露与死亡率关联分析的

研究。该研究收集了 272 个城市从 2013 至 2015 年间 PM2.5 日均值数据和居民

每日死亡率数据，分析结果显示，PM2.5 的年均水平为 56μg/m3，综合全国平均

水平得出 PM2.5 浓度每升高 10μg/m3 时，将造成居民总死亡率升高 0.22%（95%

置信区间：0.15%，0.28%）；同时进一步分析发现 PM2.5 对高血压、冠心病、脑

中风等心血管系统疾病和慢性阻塞性肺疾病等呼吸系统疾病导致的死亡率均有

不同程度的升高作用。 

在一项国内学者主导的涉及 24 个国家或地区的 652 个城市研究中，评估了

PM10 和 PM2.5 与每日全死因死亡率、心血管疾病死亡率和呼吸道疾病死亡率的

相关性。结果发现 PM10 浓度的 2 天滑动平均值（代表当天和前一天的平均值）

每增加 10μg/m3，每日全死因死亡率、心血管疾病死亡率和呼吸道疾病死亡率
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分别增加 0.44％（95％CI：0.39，0.50），0.36％（95％CI：0.30，0.43）和

0.47％（95％CI：0.35，0.58）。而 PM2.5 每增加 10μg/m3，每日全死因死亡率、

心血管疾病死亡率和呼吸道疾病死亡率分别为 0.68％（95％CI：0.59，0.77），

0.55％（95％CI：0.45，0.66）和 0.74％（95％CI：0.53，0.95）。在调整气态污

染物后，这些关联仍然存在显著性。合并的浓度-反应曲线显示，随着 PM 浓度

的增加，每日死亡率会持续增加，而在较低 PM 浓度下，斜率会更大。 

与国际研究相比，我国人群大气颗粒物暴露与死亡率的风险系数相对较

低，可能原因之一是在高浓度下人群的暴露-反应曲线往往趋向平坦。此外，在

发达国家，颗粒物主要来源于机动车尾气排放，而我国大多数城市大气污染仍

呈现煤烟和机动车尾气混合型，这使得我国的大气 PM2.5 成分与发达国家存在

较大差异；另一方面，欧美国家的高龄老年人口较多，空气污染易感人群的比

例也比我国高，因而西方发达国家的研究成果尚不能被简单的直接借鉴。需要

进一步综合中国人群和空气污染污染的特点，在我国开展更大规模的空气污染

和急性效应的关联分析，提供更加可靠和稳健的关于中国人群空气污染暴露引

起的急性健康效应风险增加的相关证据，进而定量分析空气污染与人体健康的

关联，为推动我国国家空气质量管理和人群健康提供重要公共卫生依据。 

4. 空气污染的空气质量管理和控制 

4.1 我国环境空气质量标准发展历程 

欧美发达地区的空气污染管理经验为我国的空气污染管理和控制提供了诸

多经验。我国的环境空气质量标准最早源于 1962 年颁布并于 1979 年修订的

《工业企业设计卫生标准》，其对大气中 34 种有害物质规定了最高容许浓度。

随后 1982 年颁布了环境空气质量标准(GB3095-1982)，该标准以国家强制性标

准的形式发布，将大气环境质量分为三类，污染物包括总悬浮颗粒物(TSP)，飘

尘，SO2，NOx，CO 和光化学氧化剂(O3)。随后 1996 年《环境空气质量标准》

（GB3095-1996）修订考虑了城市机动车排放所造成的空气污染问题，增加

PM10，NO2 污染物标准，标志着我国空气质量标准开始与国际接轨。2012 年重

新修订颁布了《环境空气质量标准》（GB3095-2012），新标准取消了第三类环

境空气质量功能区，增加了 PM2.5 和臭氧 8h 标准，同时收紧了 PM10 和 NO2 的

限值。最值得关注的是增加了 PM2.5 浓度标准，规定二类功能区 PM2.5 日平均浓
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度为 75μg/m3，年平均浓度 35μg/m3。此次标准修订中 SO2、NO2、CO、O3 和

PM10 等都与汽车尾气排放有关，这是参照国际经验的结果，同时也结合了我国

环境空气质量管理的要求。而 PM2.5 在当时已成为发达国家和地区普遍控制的

污染物项目，也已是我国环境空气质量管理的重点内容之一。 

 

图 1-3 我国环境空气质量标准制定历程(《PM2.5 与健康》，曹军骥) 

4.2 我国空气污染控制措施的效果 

基于 CARE-China 观测网中中国重点区域典型站点大气 PM2.5 膜采样和分不

同粒径段颗粒物采样及化学成分数据，结合同期中国环境监测总站发布的环境

空气质量数据，评估分析发现中国 2013~2017 年《大气十条》实施期间，全国

及重点区域大气颗粒物质量浓度的变化及其相应化学组成也出现了演变：秋冬

季重污染期间，颗粒物中硫酸盐和有机组分质量浓度下降明显。京津冀、珠三

角、成渝和汾渭平原地区 PM2.5 中 SO42−平均浓度分别下降了 76%、12%、81%

和 38%；有机物平均浓度分别下降 70%、44%、48%和 31%；NH4+平均浓度分

别下降 68%、1.6%、38%和 25%。EC 平均浓度在京津冀和成渝分别下降 84%

和 20%，在珠三角和汾渭平原地区分别上升 61%和 11%；矿尘及未解析的化学

成分平均浓度在京津冀、珠三角和汾渭平原地区下降了 70%、24%和 13%。

PM2.5 中化学成分的变化量, 总体上与 PM2.5 质量浓度的下降量相一致。有机

物、矿尘和其他污染物平均浓度的下降是颗粒物浓度下降的最主要因素。 

5. 空气质量改善的健康效益 

国际上通常根据管理措施实施前后人群健康风险的暴露-反应关系变化来定

量估算大气污染的水平降低带来的健康效益。该方法假定空气污染短期暴露引

起的健康危害在空气污染改善情况时，健康效应的风险会降低。对健康效益评
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估通常利用货币化的空气污染减少所带来的经济收益来衡量。 

国外对空气污染与健康效益之间的研究开展较早、数量也较多，为评价与

制订环境政策提供了充足的依据。早期 Ridker 等对美国 1958 年由于空气污染

引起的死亡经济损失估算得出治理空气污染能带来 802 亿美元的健康效益。

1995 年世界银行发布了发展中国家治理空气污染可带来的健康效益。Maggie 等

对美国 11 个中西部城市开展减少使用汽车旅行而带来的细颗粒物浓度降低的健

康效益评估发现，PM2.5 每降低 0.1μg/m3 每年的健康效益为 49.4 亿美元。 

空气质量管理策略的健康效益是环境质量管理效果评估的重要依据。过去

二十年，我国在不同经济发展阶段也采取过不同的空气污染防治措施。同时，

在一些特殊时期，如 2008 年北京奥运会、2010 年上海世博会和 2014 北京

APEC 会议期间，中国政府采取了一系列更严格的减排措施，空气污染得到了

显著有效的控制，空气质量得到了短期改善。针对这些短期空气质量改善措施

带来的空气污染降低，许多研究进行空气污染改善的健康效益研究。Huang 等

利用北京奥运会、上海世博会契机，对多个健康和敏感人群开展连续跟踪监

测，评估大型短期空气质量干预措施对于个体暴露水平与个体健康指标之间的

影响以及健康收益，发现随访人群的炎症水平、氧化应激和内皮功能等指标在

空气污染下降后均有不同程度的改善，提示良好的空气质量环境能够对人群的

健康效益；黄德生等对京津冀地区实施并达到 2012 年新颁布的《空气质量标准

（GB3095-2012）》中 PM2.5 浓度标准可实现的健康效益进行了评估，发现京津

冀地区能够实现的健康效益总和可达到 612-2560 亿元；段显明等评估珠三角地

区《珠江三角洲地区空气质量管理计划（2002-2010 年）》实施后 PM10 污染的

变化对人群健康的改善，发现珠三角地区 PM10 改善将产生巨大的人群健康收

益；雷宇等认为《大气十条》的实施若达到预期目标，将实现每年 867 亿元的

全国健康效益。这些研究成果确证了空气改善实施的健康有益性。 

近年薛涛等评估了《大气十条》实施后中国地区 PM2.5 健康影响的变化情

况。研究发现：空气质量的快速改善带来了显著的长期和短期的健康收益。

PM2.5 的长期和短期暴露水平下降可避免部分超额死亡，并且短期暴露的健康风

险下降速率更快。其主要原因是：①雾霾事件发生频率的下降率大于 PM2.5 年

均浓度的下降率；② 短期暴露-响应函数比长期暴露-响应函数更为陡峭。此
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外，短期健康风险在 PM2.5 暴露后几乎立即（通常为在几天内）发作，因此采

取紧急响应措施可以获得直接健康收益，而长期健康影响通常在 PM2.5 累积暴

露几年后才会发生，而且其暴露-响应函数目前被认为具有非线性。因此, 对于

中国的大多数省份，长期死亡风险的下降率低于短期死亡风险下降率。

2013~2017 年，PM2.5 短期暴露水平的降低，减少了 61%的相关急性死亡人数，

而 PM2.5 长期暴露水平的降低，仅减少了 14%的相关慢性死亡人数。因此, 在清

洁空气政策成功实施的第一阶段，尽管重雾霾事件的发生频次及其急性健康风

险显著降低，但中国大部分地区的 PM2.5 年均浓度仍未达标，仍无法有效地保

护公众健康。另外，随着 PM2.5 年均浓度的降低，空气质量改善的边际长期健

康收益将显著增加，因此，有必要采取更积极和严格的控制措施来进一步降低

中国 PM2.5 的年均浓度。 

目前，中国清洁空气政策的实施力度和空气质量管理还存在较为明显的地

区差异。在京津冀、长三角和珠三角等重点地区，空气污染的控制更受关注，

为改善空气质量投入的资源更多。同时，在中国中部的空气污染热点地区，污

染治理也较受关注。研究表明，下一阶段的空气污染治理应更加关注《大气十

条》实施后 PM2.5 污染削减相对不明显的地区，例如山西、陕西、安徽、河南

等省份。事实上，中国的后续空气污染控制政策也特别关注了上述地区。2016

年，中国“十三五”规划将 PM2.5 浓度目标纳入了环境保护工作的绩效考核，要求

地级以上且空气质量未达标的城市在“十三五”期间将 PM2.5 的年均浓度降低

18%以上。2018 年 6 月, 国家发布了《打赢蓝天保卫战三年行动计划（2018-

2020）》，山西、陕西、河南等省份的多数城市受到了重点关注. 随着上述政策

的实施，相信在不久的将来，人们可以呼吸更加清洁的空气。 

但总体来讲，目前针对空气污染状况实际改善所带来的健康效益的长时间

研究还十分有限。我国虽然近年空气污染下降较为显著，但仍存在部分地区高

水平污染难以在短时期内得到有效下降，大气污染在短期时间将持续对普通居

民的健康和出行等生活的选择产生了不可忽视的影响等现象。如何从全民健康

促进角度，为国家空气质量管理制订和人群健康提供依据的深入研究工作亟待

开展。因此采用历史环境和人群健康风险的分析方法，结合阶段性空气污染控

制措施和典型地区空气污染的人群健康风险，开展空气质量管理措施带来的人
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群健康效益评估，将有助于促进国家建立空气质量科学管理，具有重要的公共

卫生意义。 
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二、研究目的及意义 

1. 研究目的 

（1）了解我国近十年的城市空气污染急性暴露死亡效应； 

（2）了解近十多年来西安市和广州市居民死亡情况，大气污染物浓度水平

和温度、湿度时间变化特征，评估大气污染物与居民每日死亡人数间的关系； 

（3）评估空气污染的暴露风险，识别危害较大的污染源；比较空气污染的

暴露风险在不同性别、年龄等分层中的差异，识别易感人群； 

（4）比较不同时期的空气污染的暴露风险，评价大气污染健康风险的时间

变化特征； 

（5）评估空气污染防控措施导致的空气质量改善带来的健康效益。 

2. 研究意义 

通过对空气污染急性暴露死亡效应的文献荟萃分析、以及典型地区长时间

序列人群健康风险研究的案例研究，定量评估目前我国主要典型城市空气污染

急性暴露的死亡风险时间变化，明确典型地区空气污染急性暴露的死亡风险及

影响因素；进一步结合我国近二十年不同发展阶段的空气污染防治措施，探讨

并评估首要空气污染物（PM2.5 和 O3）水平变化特征、以及污染控制措施实施

后带来的潜在健康效益，提出当前污染暴露下人群的健康防护策略。 
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三、研究内容 

1. 应用荟萃分析方法从文献数据库中系统收集、合并及归纳，定量评估我

国近年来已发表的空气污染急性暴露死亡效应的相关文献，定量评估我国空气

污染急性暴露的死亡风险，计算获得污染物短期暴露对死亡效应的超额风险

值。 

2. 收集 2004 年 1 月 1 日-2016 年 12 月 31 日西安市每日大气 PM2.5 及碳气

溶胶（元素碳 EC 和有机碳 OC）和 2006 年 1 月 1 日-2016 年 12 月 31 日广州市

大气 PM2.5、NO2 及 O3 污染物资料、气象因素和城镇居民死亡资料，应用广义

线性模型建立描述大气污染物与居民每日死亡人数间关系的模型，采用自然样

条函数控制模型中长期时间趋势、季节变化趋势、温度、湿度短期波动等的混

杂效应，根据既往文献研究结果和赤池信息量准则（Akaike Information 

Criterion, AIC）最小准则选择最优模型。 

3. 定量评估各个污染物的死亡风险，探究不同延迟天数对死亡效应的影

响。分别统计不同性别、年龄的每日死亡人数，将西安市“采暖期”、“非采暖

期”、广州市“暖季”，“冷季”作为分层，比较空气污染物的暴露风险在不同性

别、年龄等不同分层中的差异。 

4. 将所有观测资料中西安市整理为前四年（2004-2007）、中六年（2008-

2013）和后三年（2014-2016）；广州市整理为前 5 年（2006-2010）和后六年

（2011-2016）比较不同时期的空气污染物对疾病死亡的暴露风险；以及考虑逐

年变化评估暴露风险的时间变化特征。 

5. 采取空气污染物控制策略下的健康效益评估方法，估算西安市和广州市

近十年来空气污染的改善带来的可规避疾病死亡风险，计算空气质量改善的健

康收益。 
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四、研究技术路线 

本研究内容的研究路线如图 4-1 所示。 

 

 
图 4-1 研究技术路线图 
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五、研究方法 

1. 研究地点与数据资料 

1.1 研究地点选择 

根据既往工作基础，分别选择典型北方城市（西安市）和南方城市（广州市）

各一个，作为研究中的典型城市。 

西安市是我国典型的北方城市，每年的 11 月 15 日至次年 3 月 15 日为西安

市集中供暖时间，供暖期间的燃料燃烧产生大量大气污染物。Cao 等报道西安市

秋季 OC、EC 主要来源于机动车尾气和生物质燃烧，而冬季除这两个来源的影响

外，居民燃煤的贡献显著增加，可见机动车尾气排放和燃煤是西安大气碳气溶胶

的两个最主要来源。Wang 等的研究显示，西安市大气污染物浓度的季节变化规

律为冬季＞秋季＞春季＞夏季，冬季 PM2.5 的主要成分为 OC，春季主要成分为

扬尘，夏季和秋季的主要成分则为 SO42- 、NO3- 和 NH4+等二次粒子。 

广州市是典型的南方城市，所处珠江三角洲为我国的主要城市群之一，该地

区人口密度大，城市化和工业化程度高。广州市大气污染物浓度的季节变化规律

为冬季＞秋季＞春季＞夏季。近年来，虽然广州市地区 PM2.5污染形式有所改善，

但臭氧超标率逐年显现。近地面高浓度的臭氧污染不仅对人类健康，农作物产量

和植被生长有严重影响，还能影响全球气候变化。根据 2017 年广州市环境状况

公报，2017 年广州市臭氧同比 2016 年上升 4.5%。因此，臭氧污染也成为广州市

主要污染物之一。 

1.2 污染物数据 

西安市 2004 年 1 月 1 日至 2016 年 12 月 31 日污染物数据来源于中科院地

球环境研究所。其大气污染物监测点（E108°88′, N34°23′）设于西安市内高新开

发区中国科学院地球环境研究所综合大楼二楼楼顶，附近为居住区，无大型工厂

或扬尘作业，PM2.5 采样头距离地面约 10 米。该所每日采用 47mm 的微纤维石英

滤纸采集 PM2.5 颗粒，并用膜称重法计算每日 PM2.5 质量浓度。前期研究已证实

监测点测得的每日 PM2.5 浓度可代表西安市 PM2.5 污染的一般水平。本研究中选

择所有当日 PM2.5、EC、OC 数值均完整的天数的数据计算得到 OC、EC 占 PM2.5

的平均质量比例，即 OC = 15.36% *PM2.5，EC = 5.88% *PM2.5，并根据此比例填

补当日 PM2.5 数据完整而 OC、EC 数据缺失的数值，对于当日 PM2.5、EC、OC 数
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值均缺失的天数则以缺失计算 （OC 和 EC 的数据仅包括 2004-2013 年期间）。 

广州市 2006 年 1 月 1 日至 2016 年 12 月 31 日污染物数据来源于中山大学

环境科学系监测站点和广东省环境监测总站，涵盖的监测点包括麓湖（E113°28′, 

N23°15′），天湖（E113°62′, N23°65′）和万顷沙（E113°61′, N22°75′）。站点附近为

居住区，无大型工厂或扬尘作业，远离交通主干道。监测的污染物包括每日每小

时的 PM2.5、O3 和 NO2 浓度。对于每日有小时浓度个数>75%计算出每日平均浓

度，O3 的计算为臭氧 8 小时最大值。对于小时浓度个数每日缺失个数>25%则以

缺失计算。 

1.3 健康结局数据 

西安市城镇居民每日死亡资料来源于西安市疾病控制与预防中心，包括西安

市 2004 年 1 月至 2016 年 12 月居民每日死亡登记，具体信息包括：死亡者编号、

地区编码（碑林区、莲湖区、新城区、雁塔区）、死亡日期、性别、职业、文化

程度、出生日期、根本死因。 

广州市城镇居民每日死亡资料来源于广东省卫生厅政务服务中心，包括广州

市 2006 年 1 月至 2016 年 12 月居民每日死亡登记，具体信息包括：死亡个体编

号，地区编码（越秀区、荔湾区、海珠区、天河区、白云区、黄浦区、番禺区、

花都区、南沙区、增城区和从化区）、死亡日期、性别、职业、文化程度、出生

日期、婚姻状况和死因。 

采用 Excel 软件对数据进行整理。根据国际疾病分类标准第十版

（International Classification of Diseases, Tenth Revision, ICD-10，WHO 1993）对

登记的根本死因进行分类，具体包括：全自然死因（A00-R99）、总心血管系统疾

病死因（I00-I99），脑卒中死因（I60-I69）、冠心病死因（I00-I09 和 I20-I52）、总

呼吸系统疾病死因（J00-J98）、慢性阻塞性肺疾病（J40-J47）和下呼吸道感染（J10-

J22）。并根据性别（男性、女性）、年龄（0-44 岁、45-64 岁、65 岁以上）等人口

学资料分别对每日死亡人数进行分类统计。因死亡数据中一些异常高值出现在每

年的第一天和最后一天，经了解，这些异常与死亡报告系统的工作现状有关，而

非实际死亡数，故本研究分析过程中剔除了 2004-2012 年期间每年的第一天和最

后一天数据。 

1.4 气象条件数据 
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西安市 2004-2016 年期间和广州市 2006-2016 年期间的每日平均温度、平均

相 对 湿 度 等 气 象 数 据 均 来 源 于 中 国 气 象 科 学 数 据 共 享 服 务 网 

(http://www.escience.gov.cn/metdata/page/index.html)。西安市的气象监测点位于

E108°56′, N34°18′，广州市位于 E113°19′, N23°08′。 

2 数据统计与分析 

2.1 荟萃分析 

2.1.1 文献搜索及纳入排除标准 

文献搜索包括英文及中文文献两大部分，搜索 1990 年至 2016 年期间发表的

有关大气颗粒物对健康影响的文章，并建立文献管理库。英文文献通过 PubMed

和 Web of Science 两大在线数据库搜索；中文文献通过中国期刊网（CNKI）搜

索。同时查找纳入文献资料的参考文献，以期全面涵盖与主题相关的文献资料。

检索过程中，所使用的中英文搜索关键词分别为：大气污染或大气颗粒物与死亡

率；大气污染或大气颗粒物与人体健康；Air pollution and mortality；Air pollution 

and health effects；Ambient particulate matter and health effects；Ambient particles 

and health effects。 

纳入标准：1990 年-2016 年包含了大气颗粒物的流行病学调查研究和人体暴

露效应研究。文献限定于在中国开展的报告大气污染急性健康效应的流行病学研

究，研究对象为全人群，且研究结果应报道大气污染暴露与死亡的数量关系；为

使分析的结果可靠，将研究方法限定为时间序列或病例交叉研究，至少有一年以

上的数据；且若研究方法为时序分析，则其应用的统计学方法为广义相加模型或

泊松回归模型，并且控制温度、相对湿度等混杂因素；当时间序列与病例交叉两

种不同的研究方法都有研究报告时，纳入时序分析的研究结果。此外，对同一城

市同一时期，可能有多篇文献，为避免某城市同一时期的效应值被重复纳入，当

同一城市同一时期同样污染物的效应值重复出现时，纳入研究质量较高（期刊影

响力大和/或研究规模大）的一篇。 

以下种类的研究被排除在本次分析之外：职业暴露、室内暴露、其它污染（如

水体重金属，二恶英等）、动物实验、农村地区问卷调查、模型模拟类、污染的

经济效益评价、只涉及污染或只涉及健康类、方法讨论类、会议论文、学报类、

毕业论文类、专利及科技成果类。 
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2.1.2 研究数据提取 

下列纳入研究的特征将被提取： 

文献信息，包括标题，作者，发表时间，研究类型，研究地域；研究人群特

征：人群分类，年龄范围，性别类别；研究开展时间及时长；暴露：污染物名称，

计量单位，浓度范围和度量描述信息。如：年均值，暴露年限（整年或暖季），

协同暴露情况；结局测量：结局分类（国际疾病分类码）；混杂因素测量和控制：

时间趋势，季节，气象条件。 

若研究中只报告某个延迟天数的效应，则记录这个效应值；若研究中报告了

多个延迟天数的效应值，则： 

（a）选择作者主要讨论的某个延迟天数的效应值； 

（b）选择差异最具有统计学意义的某个延迟天数的效应值； 

（c）选择具有最大效应估计值的某个延迟天数的效应值。 

2.1.3 研究数据整合和计算 

如果研究间污染物暴露的度量不相同，需要转为相同度量暴露。如将以 ppb

为单位的估计值转为 μg/m3。 

污染物的长期暴露：队列研究，常见的效应指标是 RR 值，HR 值通常情况

下等同于 RR 值。如果研究中结局的患病率超过 10%且报道了 OR 值，那么 OR

值将也换算为 RR 值。 

污染物的短期暴露：时间序列研究，病例交叉研究，常见效应指标为超额风

险度（ER）。结果中报道 RR 值，可转为 ER 值。 

ER(%) = (RR − 1) × 100% 

假定污染物与结局的线性关系的情况下，根据不同污染物，标准化相应浓度

增量，如 PM10、PM2.5、SO2、NO2、O3 每升高 10 μg/m3 、CO 每升高 1 mg/m3 来

将效应估计值标准化。 

ER标准化 = ER文献 ×浓度增量
标准化

÷浓度增量
文献

 

如果结局为连续性变量，使用绝对均值差，标准化均值差或者归一化差等效

应指标。绝对化均值差适用于相同或相似尺度的结果，标准化均值差可适用于不

同尺度的结果。 

用 STATA 软件中“metan”程序包来绘制森林图和荟萃分析。具体包括： 



24 
 

（a）计算纳入研究的各个统计量(d)、方差(s)、效应值(ER)，置信区间（CI）

等信息 

（b）研究之间效应估计值的异质性检验：卡方检验：I2＞50%表示研究间存

在异质性，研究来源于不同总体 使用随机效应模型；I2＜50%表示研究间不存在

异质性，研究来源于同一总体，使用固定效应模型。异质性存在时，考虑亚组分

析或敏感性分析解释异质性来源。 

（c）选择计算模型，采用每个独立研究的方差的倒数分配权重，作为计算

合并效应的系数，计算平均统计量及 95%的置信区间。 

2.1.4 偏倚分析 

当纳入荟萃分析的研究数量大于 10 篇以上，考虑 Egger 检验的漏斗图评估

发表偏倚（当没有发表偏倚时，漏斗图呈对称倒漏斗状；漏斗图不对称越明显，

偏倚程度越大）。 

2.2 描述性分析 

2.2.1 死亡情况 

分别计算西安市和广州市居民全人群全死因、总心血管疾病死因、冠心病和

脑卒中死因、总呼吸系统疾病死因、慢性阻塞性肺疾病和下呼吸道感染的每日死

亡人数的均值、标准差、中位数、上四分位间距、下四分位间距、最小值、最大

值。绘制西安市和广州市各月全人群全死因死亡人数箱式图。用散点图绘制每日

全人群全死因、总心血管疾病死因死亡人数时序图。 

分别计算不同性别（男性、女性）、不同年龄组（0-44 岁、45-64 岁、65 岁

以上）、采暖期和非采暖期（西安市）和暖季和冷季（广州市）全死因日死亡人

数的均值、标准差、中位数、上四分位间距、下四分位间距。 

分别计算西安市和广州市按照不同时期分层的（西安市：2004-2007，2008-

2013，2014-2016；广州市：2006-2009，2010-2013，2014-2016）全人群全死因、

总心血管疾病死因及冠心病、脑卒中死因日死亡人数的均值、标准差、中位数、

上四分位间距、下四分位间距。并计算在不同年份期间时不同性别（男性、女性）、

不同年龄组（0-44 岁、45-64 岁、65 岁以上）日死亡人数的均值、标准差、中位

数、上四分位间距、下四分位间距。 

2.2.2 污染物与气象因素分布情况 
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计算 2004-2016 年期间西安市 PM2.5、OC 和 EC（OC 和 EC 仅包含 2004-2013

年）、2006-2016 年期间广州市 PM2.5、O3 和 NO2 的日均值、标准差、中位数、上

四分位间距、下四分位间距、最小值、最大值。用散点图绘制 2004-2016 年期间

西安市 PM2.5、OC、EC 日均浓度时序图及 2004-2016 年期间西安市日均温度、

湿度时序图；绘制 2006-2016 年期间广州市日 PM2.5、O3和 NO2浓度和日均温度、

湿度时序图； 

分别计算 2004-2016 年期间采暖期和非采暖期西安市 PM2.5、OC、EC 的日

均值、标准差、中位数、上四分位间距、下四分位间距。计算 2004-2007 年期间、

2008-2013 年期间和 2014-2016 年期间西安市 PM2.5，OC、EC 的日均值、标准差、

中位数、上四分位间距、下四分位间距。分别计算 2006-2016 年期间暖季和冷季

广州市 PM2.5、O3 和 NO2 的日均值、标准差、中位数、上四分位间距、下四分位

间距。计算2006-2009年期间、2010-2013年期间和2013-2016年期间广州市PM2.5、

O3 和 NO2 的日均值、标准差、中位数、上四分位间距、下四分位间距。 

2.2.3 相关性分析 

分别计算西安市 2004-2016 年期间、广州市 2006-2016 年期间、以及不同年

份期间和不同分层下各污染物与气象因素间的 Spearman 相关系数及 P 值。 

2.3 时间序列分析 

2.3.1 统计模型建立 

由于日死亡人数符合泊松分布，因此本研究采用泊松广义线性回归模型

（GLM）分析空气污染物与日死亡人数间的关系。除去污染物的影响，用自然样

条函数拟合时间、温度及湿度对死亡结局的效应。采用每年 8 个自由度控制长期

趋势，温度、湿度的自由度则根据 AIC 最小准则选择最优模型。在去除长期趋势

并控制温度、湿度等潜在混杂因素的影响后，在模型中加入哑变量以控制“星期

几效应”的混杂作用，计算污染物的死亡效应值。具体如下： 

E(Yt) = exp{β0 + βXt-l + S(time,λ1) + S(temp,λ2) + S(RH,λ3) + DOW} 

式中：E(Yt) --- 死亡人数； 

β --- 污染物每变化单位浓度时死亡人数变化的对数； 

β0 --- 截距； 

Xt --- 污染物浓度； 

l --- 污染物暴露滞后天数； 
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temp --- 温度； 

RH --- 相对湿度； 

DOW --- 星期几效应； 

ns(*,λ) --- 自由度为 λ 的自然样条函数 

得到污染物每变化单位浓度时死亡人数变化的对数后，计算污染物浓度每升

高 IQR 浓度时的超额死亡率(%)，公式如下： 

ER=(exp (β × IQR)-1) ×100 

2.3.2 空气污染与全人群各疾病死因死亡率的暴露反应关系 

使用上述公式计算空气污染物每升高 IQR 浓度时全人群全死因、总心血管

疾病死因、冠心病和脑卒中死因、总呼吸系统疾病死因、慢性阻塞性肺疾病和下

呼吸道感染的超额死亡率及 95%置信区间。由于大多数文献报道颗粒物的急性

死亡效应出现在暴露后一周内，本研究关注的暴露窗口在暴露当天（lag0）至暴

露后 3 天（lag3）的单日滞后死亡效应。同时计算污染物从暴露当天至暴露后 1

天（lag01）至暴露后 3 天（lag03）的滑动平均值，评估污染物暴露的累积效应。 

将污染物的效应以自然样条函数的形式代入公式，调整自由度后绘制各个污

染物与各个疾病死亡结局的死亡风险的暴露反应关系曲线。 

2.3.3 不同亚组空气污染效应的比较 

分别计算空气污染物每升高 IQR 浓度时不同性别（男性、女性）、年龄组人

群（0-44 岁、45-64 岁、65 岁以上）全死因死亡的超额死亡率及 95%置信区间，

并用 t 检验评估组间差异是否具有统计学意义。 

将西安市在每年 11 月 15 日至次年 3 月 15 日标记为采暖期，其余时间段标

记为非采暖。将采暖期、非采暖期作为分类变量，以与污染物交互作用的形式代

入公式，计算采暖期和非采暖期西安市的大气 PM2.5、OC、EC 每升高 IQR 浓度

时全人群全死因死亡的超额死亡率及 95%置信区间； 

将广州市在每年 11 月至次年 3 月标记为冷季，其余时间段标记为暖季。将

冷季、暖季作为分类变量，以与污染物交互作用的形式代入公式计算冷季和暖季

广州市的大气 PM2.5、O3 和 NO2 每升高 IQR 浓度时全人群全死因死亡的超额死

亡率及 95%置信区间。 

2.3.4 空气污染物效应的时间变化特征比较 
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将西安市 2004-2016 年期间的数据资料分为前四年（2004-2007）和中六年

（2008-2013）和后三年（2014-2016）分别建立模型并分析，计算前四年、中六

年、后三年的 PM2.5、OC、EC 每升高 IQR 浓度时全人群全死因、总心血管疾病

死因、冠心病和脑卒中死因死亡、总呼吸系统疾病死因、慢性阻塞性肺疾病和下

呼吸道感染的超额死亡率及 95%置信区间，并用 t 检验评估组间差异是否具有统

计学意义。 

将广州市 2006-2016 年期间的数据资料分为前四年（2006-2009）和中四年

（2010-2013）和后三年（2012-2016）分别建立模型并分析，计算前四年、中四

年、后三年 PM2.5、O3 和 NO2 每升高 IQR 浓度对全人群死因、总心血管疾病、冠

心病和脑卒中死因死亡、总呼吸系统疾病、慢性阻塞性肺疾病和下呼吸道感染死

因的超额死亡率及 95%置信区间，并用 t 检验评估组间差异是否具有统计学意

义。 

根据西安市和广州市长时间序列数据，计算西安市和广州市空气污染物每升

高 IQR 浓度时全人群全死因、总心血管疾病死因、冠心病和脑卒中死因、总呼吸

系统疾病死因、慢性阻塞性肺疾病和下呼吸道感染的超额死亡率及 95%置信区

间计算逐年空气污染健康效应的变化，评估空气污染暴露风险的逐年变化特征。 

2.4 健康效益分析 

首先分析并估算西安市和广州市每日污染物浓度的变化带来的各健康效应

变化（如：死亡风险变化），进而对该健康效应进行经济损失评估，即可得到西

安市和广州市观测期间污染物浓度改善所带来的健康效益。健康效应与污染物浓

度的关系如下： 

Y = Y0 ×（1-e-βΔ x） 

式中，β 为污染物类型有关的用于计算健康效应的暴露反应系数； 

Y0 代表实际某一污染物浓度下的人群健康风险健康影响； 

△x 为污染物浓度实际浓度与参考基准浓度的差值，参考基准浓度反映

空气污染控制策略下的污染物浓度； 

Y 为归因于该污染物污染降低引起的健康风险变化。 

由此，则可计算出该健康效应归因于某一污染物浓度变化带来的健康风险

变化量如下： 

E=P × Y 
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式中，P 为研究区域内受空气污染影响的暴露人口数量； 

Y 为空气污染降低引起的健康风险变化。 

对该健康效应改善带来的经济效益，即该区域内污染物浓度改善所带来的

健康效益。可以建立如下健康效益评估模型如下： 

L= ∑ L./
012 = ∑ E./

012 L3. 

式中，L 为健康效益总和； 

Li 为 M 个健康效应终点中第 i 个的健康效益； 

Ei 为健康效应； 

i 归因于某污染物的健康风险变化量； 

Lpi 为第 i 个健康效应的单位风险变化对应的经济价值。 

空气污染人群健康经济价值评估常用的货币化手段主要包括疾病成本法，

统计生命价值法，成果参照法，支付意愿法和人力资本法。综合比较各类方

法，基于以死亡作为健康进行研究，选择人力资本法作为货币化手段。传统的

人力资本法将死亡损失在期望寿命年间所获取的人力资本投资回报视为经济损

失价值。修正的人力资本法则将人均 GDP 视为统计意义上的期望寿命对社会所

作的贡献。从人类全社会的角度来考察人力资本，不考虑个体差异。公式如

下： 

L3 = GDP3 ×7
(1 + α).

(1 + r).

∆<

.12

 

式中，Lp 表示修正的人均人力资本的经济价值； 

Δt 表示损失寿命为社会期望寿命与平均死亡年龄之差； 

GDPp 表示基准年人均 GDP； 

r 表示社会贴现率，以央行一年期存款利率 1.5%代替； 

α 表示人均 GDP 增长率，以逐年人均 GDP 增长率计。 

2.5 敏感性分析 

改变控制时间序列长期趋势的时间（t）的自由度（变化范围由每年 5 个自

由度到每年 10 个自由度），比较全人群全死因死亡在滞后 1 天时死亡效应值和

置信区间的变化，评估模型的稳健性。 
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六、研究结果 

1. 荟萃分析结果 

荟萃分析流程如下图所示，从 PubMed，Web of Science 以及 CNKI 数据库

上共检索文献 1309 篇，经过标题筛选、摘要筛选和全文筛选后，进入最终荟萃

分析的研究共 55 篇。 

 

图 6-1 荟萃分析文献筛选流程图 

荟萃分析结果如表 6-1 所示，可见所有污染物超额死亡率效应估计值均有统

计学意义；PM2.5 每增加 10μg/m3 导致的全死因超额死亡风险为 0.52%（95%CI：

0.40, 0.65），导致的呼吸系统疾病超额死亡风险为 0.62%（95%CI：0.52, 0.73），

导致的心血管系统疾病超额死亡风险为 0.78%（95%CI：0.53, 1.04）；NO2 导致的

超额死亡风险值高于 PM2.5 和 O3；由大气污染物导致的呼吸系统疾病超额死亡率
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高于心血管系统疾病；不同研究之间存在异质性的原因可能是因为研究结果来源

于不同地区，地域分布较广，污染物来源、浓度、毒性存在地域差异，人群易感

性、社会经济水平也存在地域差异，同时研究方法的差异、数据可靠性、研究质

量也可能导致研究间的异质性。 

表 6-1 PM2.5, NO2 和 O3 每增加 10μg/m3 导致的超额死亡风险 

 PM2.5 NO2 O3 

全死因死亡 0.52(0.4,0.65) 1.24(1.05,1.42) 0.33(0.28,0.39)* 
文献数量 24 28 21 
呼吸系统疾病死亡 0.62(0.52,0.73)* 1.82(1.28,2.35) 0.61(0.37,0.85)* 
文献数量 14 27 10 
心血管系统疾病死亡 0.78(0.53,1.04) 1.39(1.12,1.66) 0.46(0.17,0.76) 
文献数量 14 25 11 

* I2＜50%表示研究间不存在异质性，使用固定效应模型 

2. 描述性分析结果 

2.1 居民死亡情况分析 

2.1.1 西安市 

由表 6-2 可见，2004-2016 年期间西安市城镇居民全人群全死因日均死亡人

数为 32.9±10.9 人，总心血管疾病死因日均死亡人数为 16.2±7.0 人，冠心病死因

日均死亡人数为 8.5±4.2 人，脑卒中死因日均死亡人数为 6.5±3.7 人。2004-2016

年期间西安市城镇居民男性日均死亡人数略高于女性，分别为 19.8±7.3 人和

13.4±5.6 人。65 岁以上年龄组的日均死亡人数在所有年龄组中最高，为 24.0±9.3

人。采暖期日均死亡人数高于非采暖期，分别为 35.9±11.3 人和 31.4±10.4 人。 

表 6-2 2004-2016 年期间西安市居民日均死亡情况（人） 
 Mean±SD 最小值 25%分位数 中位数 75%分位数 最大值 

按死因分层       

全死因 32.9±10.9 4 25 33 40 140 
总心血管 16.2±7.0 1 11 16 21 120 

冠心病 8. 5±4.2 0 5 8 11 48 
脑卒中 6.5±3.7 0 4 6 9 72 

总呼吸疾病 3.2±2.1 0 2 3 4 13 
慢阻肺   1.2±1.2 0 0 1 2 8 

   下呼吸道疾病 1.3±1.3 0 0 1 2 8 
按性别分层       
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男 
女 

19.8±7.3 
13.4±5.6 

2 
0 

15 
9 

20 
13 

25 
17 

85 
56 

按年龄分层       

0-44 岁 2.5±1.8 0 1 2 4 17 
45-64 岁 6.8±3.4 0 4 7 9 25 
≥65 岁 24.0±9.3 2 17 24 30 131 

按不同时期分层 
采暖期 
非采暖期 

 
35.9±11.3 
31.4±10.4 

 
5 
4 

 
28 
24 

 
36 
31 

 
44 
38 

 
81 
140 

Mean±SD：均数±标准差 

由表 6-3 可见，2014-2016 年期间全人群全死因、各心血管疾病死因日均死

亡人数均高于 2004-2007 年和 2008-2013 年期间。2014-2016 年期间男性、女性

和各年龄组日均死亡人数也较 2004-2007 年和 2008-2013 年期间高。 

表 6-3 2004-2007、2008-2013 和 2014-2016 期间西安市居民日死亡情况的比较（人） 

 2004-2007  2008-2013  2014-2016 

 Mean±SD 
中位数

（IQR) 

 
Mean±SD 

中位数

（IQR)  Mean±SD 
中位数

（IQR) 

全死因 22.9±7.4 22(9)  35.8±8.7 35(11)  40.2±9.4 39(11) 
总心血管 10.3±4.5 10.0(6)  17.7±5.5 17(7)  21.0±7.0 20(7) 
冠心病 5.5±3.1 5.0(4)  9.0±3.7 9(5)  11.2±4.3 11(6) 
脑卒中 3.8±2.3 3(3)  7.0±3.2 7(4)  9.0±4.1 8(5) 

总呼吸 2.3±1.7 2(2)  3.5±2.1 3(3)  3.8±2.1 3(3) 
慢阻肺 0.8±1.0 1(1)  1.2±1.2 1(2)  1.7±1.3 1(1) 

下呼吸道疾病 0.6±0.9 0(1)  1.6±1.4 1(1)  1.7±1.4 1(1) 
性别         
男 13.8±5.2 13(6)  21.5±6.1 21(8)  24.5±6.6 24(8) 
女 9.1±4.0 9(6)  14.5±4.8 14(6)  17.1±5.2 17(6) 

年龄         
0-44 2.4±1.8 2(2)  2.8±1.9 3(3)  1.9±1.5 2(2) 
45-64 4.7±2.6 4(3)  7.6±3.2 7(4)  8.1±3.1 8(4) 
≥65 15.9±6.0 15(7)  25.6±7.3 25(10)  31.6±8.4 31(10) 

Mean±SD：均数±标准差；IQR：四分位间距 
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图 6-2 2004-2016 年期间西安市居民全死因死亡人数时序图 

 

图 6-3 2004-2016 年期间西安市居民心血管系统疾病死亡人数时序图 

 

图 6-4 2004-2016 年期间西安市居民呼吸系统疾病死亡人数时序图 

由图 6-2、6-2、6-4 全人群全死因、心血管系统疾病、呼吸系统死亡人数时

序图可见，2004-2007 年期间西安市城镇居民每日死亡人数相对稳定，2007 年初

与 2008 年初各出现一个断层，死亡人数急剧上升，2008-2016 年期间每日死亡人

数又维持在一个相对稳定的范围内，但总体上高于 2004-2007 年期间的日均死亡

人数。每年死亡人数的波动均表现出季节趋势，冬季死亡人数较多而夏季死亡人

数较少。 

2.1.2 广州市 

由表 6-4 可见，2006-2016 年期间广州市居民全人群全死因日均死亡人数为



33 
 

107.8±21.9 人，总心血管疾病死因日均死亡人数为 41.0±12.3 人，冠心病死因日

均死亡人数为 20.3±6.7 人，脑卒中死因日均死亡人数为 15.8±6.2 人。2006-2016

年期间广州市居民男性日均死亡人数高于女性，分别为 60.9±13.0 人和 46.9±11.3

人。65 岁以上年龄组的日均死亡人数在所有年龄组中最高，为 80.4±18.6 人。冷

季日均死亡人数高于暖季，分别为 119.1±22.9 人和 99.8±17.2 人。 

表 6-4 2006-2016 年期间广州居民日均死亡情况（人） 
 Mean±SD 最小值 25%分位数 中位数 75%分位数 最大值 

按死因分层       

全死因 107.8±21.9 4 25 33 40 140 
心血管疾病死亡 41.0±12.3 1 11 16 21 120 

冠心病 20.3±6.7 0 5 8 11 48 
脑卒中 15.8±6.2 0 4 6 9 72 

呼吸系统疾病死亡 18.1±6.1 0 2 3 4 13 
慢阻肺   8.5±3.7 0 0 1 2 8 

   下呼吸道 6.4±3.4 0 0 1 2 8 
按性别分层       

男 
女 

60.9±13.0 
46.9±11.3 

24 
17 

52 
39 

60 
46 

69 
54 

122 
106 

按年龄分层       

0-44 岁 6.1±2.6 0 4 6 8 17 
45-64 岁 21.2±5.5 6 17 21 25 45 
≥65 岁 80.4±18.6 36 67 78 91 187 

按不同时期分层 
暖季 
冷季 

 
99.8±17.2 
119.1±22.9 

 
55 
55 

 
87 
102 

 
99 
118 

 
110 
135 

 
179 
228 

Mean±SD：均数±标准差 
 

由表 6-5 可见，2014-2016 年期间全人群全死因、各心血管疾病死因日均死

亡人数均高于 2006-2009 年和 2010-2013 年期间。2014-2016 年期间男性、女性

和各年龄组日均死亡人数也较 2006-2009 年和 2010-2013 年期间高。 

表 6-5 2006-2009、2010-2013 和 2014-2016 期间广州市居民日死亡情况的比较（人） 

 2006-2009  2010-2013  2014-2016 

 Mean±SD 
中位数

（IQR) 
 

Mean±SD 
中位数

（IQR)  Mean±SD 
中位数

（IQR) 
全死因 97.8±18.4 96(24)  108.1±20.8 105(27)  120.5±21 118(27) 
总心血管 34.1±9 33(11)  42.1±11.4 41(15)  48.6±12.4 47(15) 
冠心病 11.6±4.1 11(5)  16±5.6 15(7)  19.9±6.1 19(7) 
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脑卒中 17.3±5.4 17(8)  21±6.3 20(9)  23.3±7 22(10) 
总呼吸 16.5±5.4 16(7)  19.3±6.3 18(8)  18.7±6.2 18(9) 
慢阻肺 8.2±3.5 8(4)  8.9±3.8 8(5  8.5±3.6 8(5) 
下呼吸道 3.7±2 4(3)  6±3 6(4)  7.8±3.6 7(5) 

性别         
男 54.9±10.9 54(13)  61.2±12.3 60(17)  68.4±12.4 67(17) 
女 42.8±10 42(13)  46.9±11 46(15)  52.1±11.1 51(14) 

年龄         
0-44 6.1±2.6 6(7)  5.9±2.6 6(3)  6.5±2.6 6(3) 
45-64 18.5±4.5 18(6)  21.4±5 21(7)  24.6±5.2 25(7) 
≥65 73.2±15.9 71(21)  80.8±18.2 78(23)  89.4±18.3 87(25) 

Mean±SD：均数±标准差；IQR：四分位间距 

 
图 6-5 2004-2016 年期间西安市居民全死因死亡人数时序图 

 
图 6-6 2004-2016 年期间西安市居民心血管系统疾病死亡人数时序图 

 
图 6-7 2004-2016 年期间西安市居民呼吸系统疾病死亡人数时序图 
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由图 6-5、6-6、6-7 全人群全死因、心血管系统疾病、呼吸系统死亡人数时

序图可见，2006-2009 年期间居民每日死亡人数相对稳定，2010 年死亡人数开

始上升，2010-2016 年期间每日死亡人数但总体上高于 2004-2007 年期间的日均

死亡人数。每年死亡人数的波动均表现出季节趋势，冬季死亡人数较多而夏季

死亡人数较少。 

2.2 污染物与气象因素分布情况 

2.2.1 西安市 

由表 6-6 可见，2004-2016 年期间西安市大气 PM2.5 日均浓度为 149.8±97.7 

μg/m3，远高于我国环境空气质量二级标准年均限值（35μg/m3）。其中有机碳、

元素碳日均浓度分别为 25.5±18.3μg/m3 和 9.8±7.7μg/m3，占 PM2.5 质量比例分别

为 15.3%和 5.9%。  

表 6-6 2004-2016 年期间西安市空气污染与气象情况 
 Mean+SD 最小值 25%分位数 中位数 75%分位数 最大值 

污染物       

PM2.5 (μg/m3) 149.8±97.7 9.6 82.8 125.9 189.9 804.3 
OC 25.5±18.3 2.8 13.1 20.1 32.1 152.5 
EC 9.8±7.7 0.0 4.7 7.7 12.4 88.5 

气象       
温度(℃) 15.2±9.85 -6.7 6.4 16.3 23.6 34.8 
湿度(%) 61.2±17.1 14 48.06 62 74 98 

Mean±SD：均数±标准差；OC 和 EC 数据仅包括 2004-2013 

由表 6-7 可见，2004-2007 年期间的 PM2.5、OC、EC 浓度水平均高于 2008-

2013 和 2014-2016 年期间的水平，而温度、湿度变化不明显。 
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表 2-7 不同时段西安市空气污染与气象情况的比较 

 2004-2007 2008-2013 2014-2016 

 Mean±SD 
中位数 
(IQR) Mean±SD 

中位数 
(IQR) Mean±SD 

中位数 
(IQR) 

PM2.5 
182.9±105.4 

157.0 
(112.3) 

152.9±93.0 
130.8 

(100.9) 
100.4±73.1 

77.4 
(73.8) 

OC 
27.8±20.5 

21.3 
(22.1) 

24.0±16.4 
19.0 

(17.4) 
 

 

EC 
12.4±9.1 

9.6 
(9.7) 

7.7±5.7 
6.3 

(6.6) 
 

 
温度(℃) 15.4±9.7 

16.4 
(16.7) 

14.7±10.1 
16.1 

(17.7) 
15.6±9.6 

16.6 
(16.7) 

湿度(%) 61.1±17.8 
63.0 

(29.0) 
61.6±16.9 

62.0 
(25.0) 

60.5±16.7 
59.7 

(24.0) 
Mean±SD：均数±标准差;IQR：四分位间距 
 

图 6-8 2004-2016 年期间西安市 PM2.5(μg/m³)浓度变化时序图 

 

 

图 6-9 2004-2013 年期间西安市 OC(μg/m³)浓度变化时序图
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图 6-10 2004-2013 年期间西安市 EC(μg/m³)浓度变化时序图 

由图 6-8 西安市大气 PM2.5 浓度变化时序图可见，2004-2016 年期间西安市

大气 PM2.5 浓度变化较稳定，呈现明显的季节分布，冬天 PM2.5 浓度高而夏天浓

度低。2004-2013 年期间西安市大气有机碳浓度变化情况与 PM2.5 变化情况相

似，季节分布更明显（图 6-9）。元素碳浓度变化情况也呈现季节分布，但整体

呈下降趋势（图 6-10）。 

2.2.2 广州市 

由表 6-8 可见，2006-2016 年期间广州市大气 PM2.5 日均浓度为 43.87±23.18 

μg/m3，高于我国环境空气质量二级标准年均限值（35μg/m3）。其中 O3、NO2

日均浓度分别为 98.06±48.57μg/m3 和 36.14±16.13μg/m3，温湿度分别为 22.33℃

和 75.66%。 

表 6-8 2006-2016 年期间广州市空气污染与气象情况 
 Mean+SD 最小值 25%分位数 中位数 75%分位数 最大值 

污染物(μg/m3)       

PM2.5 43.87±23.18 4.03  26.63  39.57  55.89  235.86  
O3 98.06±48.57 3.31  58.95  92.76  129.35  292.71  
NO2 36.14±16.13 0.27  25.13  32.52  43.46  128.69  

气象       
温度(℃) 22.33±6.26 3.4 17.8 23.85 27.4 33.5 
湿度(%) 75.66±12.41 25 68 78 85 100 

Mean±SD：均数±标准差； 

由表 6-9 可见，2006-2009 年期间的 PM2.5 和 NO2 浓度水平均高于 2009-

2013 和 2014-2016 年期间的水平，O3 浓度水平 2010-2013 年期间最高，而温

度、湿度变化不明显。 
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表 2-9 不同时期广州市空气污染与气象情况的比较 

 2006-2009 2010-2013 2014-2016 

 

Mean±S
D 

中位数

(IQR) Mean±SD 
中位数

(IQR) 
Mean±S

D 中位数(IQR) 

PM2.5 
50.2±25.

8 
44.7(34.5) 44.6±21.3 41.1(28.1) 

34.6±18.
4 

30.5(23.9) 

O3 94.2±47.
4 

90.8(70.4) 
101.2±49.

5 
96.2(71.6) 

99.1±48.
5 

91.7(59.7) 
 

NO2 40.5±19.
2 

36.4(22.8) 33.7±13.8 31(16.3) 
33.6±13.

1 
31(16.1) 

 
气象        
温 度

(℃) 
23.0±6.2 24.6(9.2) 21.9±6.3 23.1(9.4) 22.0±6.3 23.8(10.3) 

湿度(%) 71.0±13.
0 

72.0(17) 77.5±12.1 79.0(15) 79.5±9.9 80.0(10.0) 

Mean±SD：均数±标准差；IQR：四分位间距 

 

 
图 6-11 2006-2016 年期间广州市 PM2.5(μg/m³)浓度变化时序图 

 
图 6-12 2006-2016 年期间广州市 O3(μg/m³)浓度变化时序图 
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图 6-13 2006-2016 年期间广州市 NO2(μg/m³)浓度变化时序图 

由图 6-11 广州市大气 PM2.5 浓度变化时序图可见，2006-2016 年期间广州市

大气 PM2.5 浓度下降变化较稳定，呈现明显的季节分布，冬天 PM2.5 浓度高而夏

天浓度低。2006-2016 年期间 O3 的浓度变化情况变化明显，季节分布显示夏季

更高，NO2 浓度变化情况也呈现季节分布，整体呈下降趋势（图 6-12，13）。 

2.3 空气污染物与气象因素的相关性分析 

2.3.1 西安市 

由污染物和气象因素间的 Spearman 相关系数可见，PM2.5 浓度与 OC、EC

浓度两两间存在强正相关，采暖期时 OC 与 PM2.5、OC 与 EC 间的相关系数较

非采暖期大，OC 与 EC 间的相关系数 2004-2007 年比 2008-2012 年更大（表 6-

10~15）。 

表 6-10 2004-2016 年期间西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 OC EC 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
OC 0.80* 1.00    
EC 0.77* 0.80* 1.00   
温度 -0.44* 0.61* 0.41* 1.00  
湿度 -0.04* 0.16* 0.11* 0.03* 1.00 

注：*p<0.05 

表 6-11 采暖期西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 OC EC 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
OC 0.85* 1.00    
EC 0.70* 0.80* 1.00   
温度 -0.14* 0.20* 0.02 1.00  
湿度 0.27* 0.10* 0.02 0.11* 1.00 

注：*p<0.05 
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表 6-12 非采暖期西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 OC EC 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
OC 0.72* 1.00    
EC 0.73* 0.76* 1.00   
温度 -0.22* -0.37* -0.30* 1.00  
湿度 -0.08* -0.22* -0.11* -0.28* 1.00 

注：*p<0.05 
 

表 6-13 2004-2007 年期间西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 OC EC 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
OC 0.79* 1.00    
EC 0.78* 0.89* 1.00   
温度 -0.39* 0.65* 0.48* 1.00  
湿度 0.01 0.13* 0.08* 0.09* 1.00 

注：*p<0.05 

 

表 6-14 2008-2013 年期间西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 OC EC 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
OC 0.82* 1.00    
EC 0.76* 0.78* 1.00   
温度 -0.47* 0.60* 0.42* 1.00  
湿度 -0.08* 0.18* 0.13* 0.00 1.00 

注：*p<0.05 
 

表 6-15 2008-2013 年期间西安市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 温度 湿度 

PM2.5 1.00   
温度 -0.56* 1.00  
湿度 -0.09* 0.01 1.00 

注：*p<0.05 

2.3.2 广州市 

由污染物和气象因素间的 Spearman 相关系数可见，PM2.5 浓度与 O3、NO2

浓度两两间存在正相关，PM2.5 与 O3 和 NO2 间的相关系数 2006-2009 年比 2010-

2013 和 2014-2016 年更大（表 6-16~21）。 
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表 6-16 2006-2016 年期间广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.45* 1.0    
NO2 0.68* 0.17* 1.00   
温度 -0.21* 0.33* -0.36* 1.00  
湿度 -0.42* -0.50* -0.16* 0.07* 1.00 

注：*p<0.05 
 

表 6-17 暖季广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.57* 1.00    
NO2 0.61* 0.26* 1.00   
温度 -0.09* 0.25* -0.09* 1.00  
湿度 -0.41* -0.59* -0.41* -0.31* 1.00 

注：*p<0.05 

 

表 6-18 冷季广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.51* 1.    
NO2 0.70* 0.33* 1.00   
温度 0.18* 0.21* 0.23* 1.00  
湿度 -0.34* -0.55* -0.12* 0.22* 1.00 

注：*p<0.05 

 

表 6-19 2006-2009 年期间广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.49* 1.00    
NO2 0.75* 0.26* 1.00   
温度 -0.21* 0.38* -0.38* 1.00  
湿度 -0.38* -0.59* -0.16* 0.06 1.00 

注：*p<0.05 
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表 6-20 2010-2013 年期间广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.46* 1.00    
NO2 0.67* 0.19* 1.00   
温度 -0.25* 0.31* -0.38* 1.00  
湿度 -0.39* -0.51* -0.18* 0.09* 1.00 

注：*p<0.05 
 

表 6-21 2014-2016 年期间广州市空气污染物与气象因素的 Spearman 相关系数 

 PM2.5 O3 NO2 温度 湿度 

PM2.5 1.00     
O3 0.47* 1.00    
NO2 0.65* 0.08* 1.00   
温度 -0.25* 0.37* -0.38* 1.00  
湿度 -0.35* -0.52* 0.02 0.10* 1.00 

注：*p<0.05 

3. 空气污染物的死亡效应 

3.1 空气污染与全人群各疾病死因死亡率的暴露反应关系 

3.1.2 西安市 

由图 6-14~20 可见，大气污染物对全人群全死因、总心血管系统疾病、冠

心病、脑卒中、总呼吸系统疾病、慢性阻塞性肺疾病和下呼吸道感染死因效应

值最大值多集中在滞后 1 天。由表 6-22 可见，其中，PM2.5、OC 和 EC 每升高

IQR 浓度，全人群全死因的超额死亡率分别为 0.99% (95%CI：0.24, 1.75)、

1.80% (95%CI：0.88, 2.73) 和 1.60% (95%CI：0.74, 2.47)；总心血管系统疾病超

额死亡率分别为 1.07% (95%CI：-0.01, 2.15)、2.41% (95%CI：1.09, 3.75)和

2.16% (95%CI：0.93, 3.42)；总呼吸系统疾病超额死亡率分别为 1.47% (95%CI：

-0.82, 3.81)、0.93% (95%CI：-1.83, 3.77)和 0.05% (95%CI：-4.34, 4.65)。 

由图 6-21~24 可见，各暴露反应关系曲线在污染物浓度的 IQR 区间呈现线

性关系，表明污染物的常见浓度范围内，死亡风险随着浓度上升而增加；各暴露

反应关系曲线在污染物浓度低于下四分位数时也呈现线性关系，表明污染物的死

亡效应不存在阈值；在高污染浓度下，暴露反应关系变化大，可能由于数据量少

造成。 
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图 6-14 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度全人群全死因的超额死亡率

随滞后天数变化情况 

 

 

图 6-15 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度总心血管系统疾病死因的超

额死亡率随滞后天数变化情况 

 

 

图 6-16 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度冠心病疾病死因的超额死亡

率随滞后天数变化情况 
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图 6-17 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度脑卒中疾病死因的超额死亡

率随滞后天数变化情况 

 

 

图 6-18 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度总呼吸系统疾病死因的超额

死亡率随滞后天数变化情况 

 

 

图 6-19 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度慢性阻塞性肺疾病死因的超

额死亡率随滞后天数变化情况 

 



45 
 

 

图 6-20 西安市 2004-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度下呼吸道感染死因的超额死

亡率随滞后天数变化情况 

 

表 2-22 西安市 2004-2016 年期间空气污染物（lag1）每升高 IQR 浓度各死因的超额死亡率 

死因类别 
ER,% (95%CI) 

PM2.5 OC EC 

全死因死亡 0.99(0.24,1.75) 1.80(0.88,2.73) 1.60(0.74,2.47) 
心血管系统疾病 1.07(-0.01,2.15) 2.41(1.09,3.75) 2.16(0.93,3.42) 

冠心病 1.57(0.10,3.07) 3.24(1.42,5.09) 3.40(1.69,5.15) 
脑卒中 0.66(-1.03,2.38) 2.34(0.22,4.51) 1.75(-0.25,3.79) 

呼吸系统疾病 1.47(-0.82,3.81) 0.93(-1.83,3.77) 0.05(-4.34,4.65) 
慢性阻塞性肺疾病 -0.49(-4.21,3.38) -2.43(-6.94,2.31) -1.34(-5.60,3.11) 
下呼吸道感染 1.41(-2.20,5.16) 0.86(-3.65,5.57) 0.05(-4.34,4.65) 

 

 

图 6-21 西安市 PM2.5，OC 和 EC 与全人群全死因疾病死因死亡风险的暴露反应关系 
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图 6-22 西安市 PM2.5 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 

 
图 6-23 西安市 OC 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 
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图 6-24 西安市 EC 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 

3.1.2 广州市 

由图 6-25~31 可见，大气污染物对全人群全死因、总心血管系统疾病、冠心

病、脑卒中、总呼吸系统疾病、慢性阻塞性肺疾病和下呼吸道感染死因效应值的

不同滞后效应基本都具有显著性。选择与西安市相同的单日滞后 lag1 的暴露窗

口，由表 2-23 可见，PM2.5、O3 和 NO2 每升高 IQR 浓度，全人群全死因的超额

死亡率分别为 2.59% (95%CI：2.07, 3.11)、3.16% (95%CI：2.48, 3.83)和 2.63% 

(95%CI：2.15, 3.1)；总心血管系统疾病超额死亡率分别为 3.17% (95%CI：2.33, 

4.02)、3.92% (95%CI：2.82, 5.02)和 2.84% (95%CI：2.07, 3.61)；总呼吸系统疾病

超额死亡率分别为 2.66% (95%CI：1.41, 3.93)、2.84% (95%CI：1.2, 4.49) 和

2.99%(95%CI：1.84, 4.15)。 

由图 6-32~35 可见，各暴露反应关系曲线在污染物浓度的 IQR 区间呈现线

性关系，表明污染物的常见浓度范围内，死亡风险随着浓度上升而增加；各暴露

反应关系曲线在污染物浓度低于下四分位数时也呈现线性关系，表明污染物的死

亡效应不存在阈值；在高污染浓度下，暴露反应关系变化大，可能由于数据量少

造成。 
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图 6-25 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度全人群全死因的超额死亡率

随滞后天数变化情况 

 

 
图 6-26 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度总心血管系统疾病死因的超

额死亡率随滞后天数变化情况 

 

 
图 6-27 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度冠心病疾病死因的超额死亡

率随滞后天数变化情况 
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图 6-28 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度脑卒中疾病死因的超额死亡

率随滞后天数变化情况 

 

 
图 6-29 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度总呼吸系统疾病死因的超额

死亡率随滞后天数变化情况 

 

 
图 6-30 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度慢性阻塞性肺疾病死因的超

额死亡率随滞后天数变化情况 
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图 6-31 广州市 2006-2016 年期间空气污染物每升高 IQR 浓度下呼吸道感染死因的超额死

亡率随滞后天数变化情况 

 

表 6-23 广州市 2006-2016 年期间空气污染物（lag1）每升高 IQR 浓度各死因的超额死亡率 

死因类别 
ER,% (95%CI) 

PM2.5 O3 NO2 

全死因死亡 2.59(2.07,3.11) 3.16(2.48,3.83) 2.63(2.15,3.1) 
心血管系统疾病 3.17(2.33,4.02) 3.92(2.82,5.02) 2.84(2.07,3.61) 

冠心病 2.51(1.32,3.71) 3.04(1.5,4.61) 1.88(0.8,2.97)) 
脑卒中 3.94(2.56,5.35) 4.66(2.9,6.46) 4.08(2.82,5.36) 

呼吸系统疾病 2.66(1.41,3.93) 2.84(1.2,4.49) 2.99(1.84,4.15) 
慢性阻塞性肺疾病 2.18(0.42,3.96) 3.23(0.96,5.56) 2.46(0.86,4.09) 
下呼吸道感染 5.61(2.86,8.44) 0.32(-2.75,3.5) 5.79(3.21,8.44) 

 

 
图 6-32 广州市 PM2.5，NO2 和 O3 与全人群全死因疾病死因死亡风险的暴露反应关系 
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图 6-33 广州市 PM2.5 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 

 
图 6-34 广州市 O3 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 
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图 6-35 广州市 NO2 与各死因分类别的死亡风险的暴露反应关系 

 

3.2 空气污染死亡效应的性别差异 

3.2.1 西安市 

由图 6-36 可见，大气污染物的全人群全死因的效应值在男性和女性之间无

明显差异，对总心血管系统疾病的死亡效应值女性比男性略高，而对总呼吸系统

疾病的死亡效应值男性高于女性。PM2.5、OC 和 EC 对各死亡结局的效应值在滞

后 1 天时达到最大。 

由表 6-24 可见，PM2.5、OC 和 EC 单日滞后每升高 IQR 浓度，男性全死因的

超额死亡率分别为 1.17% (95%CI：0.21, 2.15）、1.98% (95%CI：0.79, 3.17) 和 1.93% 

(95%CI：0.82, 3.05)；女性全死因的超额死亡率分别为 0.77% (95%CI：-0.40,1.96)、

1.60% (95%CI：0.16,3.07)和 1.29% (95%CI：-0.06,2.66)。男性总心血管系统疾病

的超额死亡率分别为 0.78% (95%CI：-0.62, 2.21)、2.31% (95%CI：0.58, 4.07)和

2.25% (95%CI：0.62, 3.89)；女性总心血管系统疾病的超额死亡率分别为 1.61% 

(95%CI：-0.04, 3.28)、3.08% (95%CI：1.03, 5.17)和 2.06% (95%CI：0.14, 4.01)。

男性总呼吸系统疾病的超额死亡率分别为 2.39% (95%CI：-0.52, 5.38)、2.79% 
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(95%CI：-0.74, 6.46)和 2.01% (95%CI：-1.33, 5.46)；女性总呼吸系统疾病的超额

死亡率分别为-1.46% (95%CI：-5.27, 2.50)、-3.50% (95%CI：-8.06, 1.30)和-2.03% 

(95%CI：-6.41, 2.56)。 

 
图 6-36 西安市空气污染物每升高 IQR 浓度男性和女性的超额死亡率（%） 

3.2.2 广州市 

由图 6-37 可见，大气污染物的全人群全死因的效应值女性比男性略高，对

总心血管系统疾病的死亡效应值在男性和女性之间无明显差异，而对总呼吸系

统疾病的死亡效应值女性比男性略高。PM2.5、O3 和 NO2 对各死亡结局的效应

值在各滞后天数多为正显著性。 

由表 6-25 可见，PM2.5、O3 和 NO2 单日滞后每升高 IQR 浓度，男性全死因

的超额死亡率分别为 2.16% (95%CI：1.47, 2.85)、3.03% (95%CI：2.15, 3.92) 和

2.55% (95%CI：1.92, 3.18)；女性全死因的超额死亡率分别为 3.24% (95%CI：

2.45,4.03)、3.42% (95%CI：2.40, 4.45)和 2.78% (95%CI：2.07, 3.50)。 
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图 6-37 广州市空气污染物每升高 IQR 浓度男性和女性的超额死亡率（%） 

3.3 空气污染死亡效应的年龄差异 

3.3.1 西安市 

由图 6-38 可见，大气污染物对 45-64 岁年龄组人群的全死因的死亡效应较

0-44 岁年龄组和 65 岁及以上年龄组高。在总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病

的死亡效应中 0-44 岁年龄组的效应高于 45-64 岁年龄组和 65 岁及以上年龄

组。 

由表 6-24 可见，PM2.5、OC 和 EC 单日滞后每升高 IQR 浓度，0-44 岁年龄

组全死因的超额死亡率分别为 0.86% (95%CI：-1.78, 3.57)、0.03% (95%CI：-

3.08, 3.23)和 2.45% (95%CI：-0.48, 5.46)；45-64 岁年龄组全死因的超额死亡率

分别为 0.91% (95%CI：-0.71, 2.56)、2.02% (95%CI：0.04, 4.04)和 2.76% 

(95%CI：0.89, 4.66)。65 岁及以上年龄组全死因的超额死亡率分别为 1.07% 

(95%CI：0.19, 1.96)、1.94% (95%CI：0.85, 3.04)和 1.24% (95%CI：0.22, 2.27)。 
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图 6-38 西安市空气污染物每升高 IQR 浓度不同年龄组的超额死亡率（%） 

3.3.2 广州市  

由图 6-39 可见，大气污染物对 65 岁及以上年龄组人群的死亡效应在全人

群全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因中较 0-44 岁年龄组和 45-

64 岁年龄组高。且多呈现正显著效应 

由表 6-25 可见，PM2.5、O3 和 NO2 单日滞后每升高 IQR 浓度，0-44 岁年龄

组全死因的超额死亡率分别为-0.29% (95%CI：-2.35, 1.82)、-0.84% (95%CI：  

-3.4, 1.79)和-0.27% (95%CI：-2.18, 1.67)；45-64 岁年龄组全死因的超额死亡率

分别为 1.77% (95%CI：0.60, 2.94)、2.34% (95%CI：0.88, 3.83)和 1.51% 

(95%CI：0.44, 2.58)。65 岁及以上年龄组全死因的超额死亡率分别为 3.01% 

(95%CI：2.41, 3.62)、3.64% (95%CI：2.86, 4.43)和 3.13% (95%CI：2.58, 3.68)。 
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图 6-39 广州市空气污染物每升高 IQR 浓度不同年龄组的超额死亡率（%） 

3.4 空气污染死亡效应的季节差异 

3.4.1 西安市 

由图 6-40 可见，大气污染物在采暖期的全死因和总呼吸系统疾病的死亡效

应较非采暖期的高。在总心血管系统疾病的采暖期和非采暖期的效应无明显差

异。 

由表 6-24 可见，PM2.5、OC 和 EC 单日滞后每升高 IQR 浓度，采暖期全死

因的超额死亡率分别为 1.56% (95%CI：0.24, 2.90)、2.42% (95%CI：0.82, 4.05)

和 1.75% (95%CI：0.28, 3.24)；非采暖期全死因的超额死亡率分别为 0.66% 

(95%CI：-0.33, 1.65)、0.95% (95%CI：-0.03, 1.95)和 0.84% (95%CI：-0.29, 

1.99)。 
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图 6-40 采暖和非采暖期西安市空气污染物每升高 IQR 浓度的超额死亡率（%） 

 

3.4.2 广州市 

由图 6-41 可见，大气污染物的全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾

病死因的死亡效应值在冷季高于暖季。 

由表 6-25 可见，PM2.5、O3 和 NO2 单日滞后每升高 IQR 浓度，冷季全死因

的超额死亡率分别为 3.94% (95%CI：3.10, 4.78)、4.37% (95%CI：3.35, 5.40)和

3.50% (95%CI：2.82, 4.18)；暖季全死因的超额死亡率分别为 1.53% (95%CI：

0.85, 2.22)、2.29% (95%CI：1.36, 3.22)和 1.19% (95%CI：0.59, 1.80)。 

 



58 
 

 
图 6-41 暖季和冷季广州市空气污染物每升高 IQR 浓度的超额死亡率（%） 

 

表 6-24 不同分层下西安市空气污染物(lag1)每升高 IQR 浓度与全死因、总心血管系统疾病

和呼吸系统疾病的超额死亡率 

污染物 分层 
ER,%(95%CI) 

全死因 总心血管系统疾病 呼吸系统疾病 

PM2.5 男 1.17(0.21,2.15） 0.78(-0.62,2.21 2.39(-0.52,5.38 
 女 0.77(-0.40,1.96) 1.61(-0.04,3.28 -1.46(-5.27,2.50 
 0-44 岁 0.86(-1.78,3.57) 2.47(-2.32,7.50) 9.54(-0.08,20.08) 
 45-64 岁 0.91(-0.71,2.56) 1.07(-1.38,3.59) 2.90(-3.6,9.84) 
 >65 岁 1.07(0.19,1.96) 1.11(-0.11,2.34) 0.14(-2.43,2.76) 
 采暖期 1.56(0.24,2.90) 1.25(-0.61,3.14) 4.38(0.41,8.50) 
 非采暖期 0.66(-0.33,1.65) 1.37(-0.06,2.82) -1.74(-4.78,1.39) 
     

OC 男 1.98(0.79,3.17) 2.31(0.58,4.07) 2.79(-0.74,6.46) 
 女 1.60(0.16,3.07) 3.08(1.03,5.17) -3.50(-8.06,1.30) 

 0-44 岁 0.03(-3.08,3.23) 2.93(-2.66,8.84) 13.63(2.38,26.12) 
 45-64 岁 2.02(0.04,4.04) 3.57(0.58,6.66) 3.41(-4.32,11.77) 
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 >65 岁 1.94(0.85,3.04) 2.49(0.97,4.03) -1.01(-4.12,2.2) 
 采暖期 2.42(0.82,4.05) 2.54(0.27,4.87) 4.25(-0.47,9.19) 
 非采暖期 0.95(-0.03,1.95) 2.24(0.80,3.69) -2.99(-6.01,0.13) 
     
EC 男 1.93(0.82,3.05) 2.25(0.62,3.89) 2.01(-1.33,5.46) 

 女 1.29(-0.06,2.66) 2.06(0.14,4.01) -2.03(-6.41,2.56) 
 0-44 岁 2.45(-0.48,5.46) 5.43(0.11,11.03) 13.24(2.65,24.93) 

 45-64 岁 2.76(0.89,4.66) 3.55(0.73,6.45) 2.69(-4.7,10.66) 
 >65 岁 1.24(0.22,2.27) 1.69(0.27,3.13) -0.79(-3.75,2.25) 
 采暖期 1.75(0.28,3.24) 1.55(-0.53,3.67) 3.74(-0.70,8.38) 
 非采暖期 0.84(-0.29,1.99) 2.51(0.84,4.21) -2.85(-6.3,0.73) 

 

表 2-25 不同分层下广州市空气污染物(lag1)每升高 IQR 浓度与全死因、总心血管系统疾病

和呼吸系统疾病的超额死亡率 

污染物 分层 
ER,%(95%CI) 

全死因 总心血管系统疾病 呼吸系统疾病 

PM2.5 男 2.16(1.47,2.85) 3.45(2.31,4.60) 2.00(0.34,3.68) 
 女 3.24(2.45,4.03) 2.88(1.66,4.11) 3.47(1.57,5.4) 
 0-44 岁 -0.29(-2.35,1.82) -0.3(-5.18,4.82) 0.43(-7.20,8.67) 
 45-64 岁 1.77(0.60,2.94) 2.22(0.08,4.40) 0.96(-3.66,5.80) 
 >65 岁 3.01(2.41,3.62) 3.42(2.49,4.36) 2.83(1.51,4.16) 
 冷季 3.94(3.10,4.78) 5.58(4.24,6.95) 3.87(1.88,5.90) 
 暖季 1.53(0.85,2.22) 1.03(-0.11,2.17) 2.65(0.96,4.36) 

     
O3 男 3.03(2.15,3.92) 3.93(2.49,5.38) 2.80(0.67,4.98) 

 女 3.42(2.40,4.45) 3.79(2.20,5.40) 2.73(0.24,5.28) 
 0-44 岁 -0.84(-3.4,1.79) -4.66(-10.66,1.75) 4.76(-5.56,16.21) 
 45-64 岁 2.34(0.88,3.83) 4.32(1.61,7.1) -0.96(-6.73,5.16) 
 >65 岁 3.64(2.86,4.43) 4.00(2.79,5.23) 2.98(1.26,4.73) 
 冷季 4.37(3.35,5.40) 5.23(3.61,6.87) 5.22(2.77,7.73) 
 暖季 2.29(1.36,3.22) 3.06(1.52,4.61) 1.32(-0.94,3.62) 
     
NO2 男 2.55(1.92,3.18) 3.11(2.07,4.16) 2.63(1.11,4.17) 

 女 2.78(2.07,3.50) 2.55(1.44,3.66) 3.41(1.67,5.18) 
 0-44 岁 -0.27(-2.18,1.67) -1.21(-5.59,3.36) 1.43(-5.76,9.17) 

 45-64 岁 1.51(0.44,2.58) 1.81(-0.16,3.81) 0.39(-3.84,4.8) 
 >65 岁 3.13(2.58,3.68) 3.14(2.30,3.99) 3.21(2.00,4.43) 
 冷季 3.50(2.82,4.18) 4.21(3.12,5.30) 2.60(0.99,4.23) 
 暖季 1.19(0.59,1.80) 0.75(-0.23,1.75) 3.06(1.57,4.57) 
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4. 空气污染物死亡效应的时间变化特征 

4.1 不同时期空气污染物死亡效应的比较 

4.1.1 西安市 

由图 6-42 和表 6-26 可见，PM2.5、OC 和 EC 的浓度在 2004-2007、2008-2013

和 2014-2016 年期间呈递减趋势，污染物对全人群全死因和总心血管系统疾病的

死亡效应也逐期递减，总呼吸系统疾病死亡效应未发现统计学意义。在 2004-2007

年期间，PM2.5、OC 和 EC 的死亡效应在污染当天暴露无统计学意义，在单日滞

后时最高且正显著。PM2.5 每升高 IQR 浓度，全死因的超额死亡率在 2004-2007

年期间为 2.01% (95%CI：0.55,3.50)，在 2008-2013 年期间为 1.31% (95%CI：

0.34,2.30)，在 2014-2016 年期间为-0.52% (95%CI：-1.80,0.77)。OC 每升高 IQR

浓度，全死因的超额死亡率在 2004-2007 年期间为 2.33% (95%CI：0.62,4.06)，在

2008-2013 年期间为 1.75%(95%CI：0.67,2.83)。EC 每升高 IQR 浓度，全死因的

超额死亡率在 2004-2007 年期间为 2.38% (95%CI：0.78,4.00)，在 2008-2013 年期

间为 1.30% (95%CI：0.27,2.35)。 

 

图 6-42 不同时段西安市 PM2.5, OC 和 EC 每升高 IQR 浓度不同年龄组的超额死亡率（%） 
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表 6-26 不同年份西安市空气污染物(lag1)每升高 IQR 浓度与全死因、总心血管系统疾病和

呼吸系统疾病的超额死亡率 

污 染

物 
平均浓度 年份 

ER,%(95%CI) 

全死因 总心血管系统疾

病 
呼吸系统疾病 

PM2.5 182.9±105.4 
2004-
2007 

2.01(0.55,3.50) 2.90(0.73,5.12) 
2.21(-

2.13,6.75) 

 152.9±93.0 
2008-
2013 

1.31(0.34,2.30) 1.34(-0.03,2.73) 
0.76(-

2.18,3.79) 

 100.4±73.1 
2014-
2016 

-0.52(-
1.80,0.77) 

-0.63(-2.38,1.16) 
3.14(-

0.80,7.23) 

OC 27.8±20.5 
2004-
2007 

2.33(0.62,4.06) 3.71(1.19,6.29) 
1.17(-

3.87,6.48) 

 24.0±16.4 
2008-
2013 

1.75(0.67,2.83) 2.07(0.55,3.61) 
1.19(-

2.05,4.53) 

  
2014-
2016 

   

EC 12.4±9.1 
2004-
2007 

2.38(0.78,4.00) 3.67(1.33,6.06) 
0.21(-

4.60,5.27) 

 7.7±5.7 
2008-
2013 

1.30(0.27,2.35) 1.54(0.07,3.02) 
1.94(-

1.20,5.17) 

  
2014-
2016 

   

 

4.1.2 广州市 

由图 6-43 和表 6-27 可见，PM2.5 和 NO2 的浓度在 2006-2009、2010-2013 和

2014-2016 年期间呈递减趋势，但 O3 仍维持在一个较高的浓度水平，PM2.5 对全

人群全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的死亡效应未发现明显下降趋

势；O3 对全人群全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的死亡效应呈现下

降趋势。NO2 对全人群全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的死亡效应

在 2010-2013 年期间较高。PM2.5、OC 和 EC 的死亡效应多呈现正显著相关。PM2.5

每升高 IQR 浓度，全死因的超额死亡率在 2006-2009 年期间为 2.70% (95%CI：

1.78,3.64)，在 2010-2013 年期间为 2.89% (95%CI：2.05, 3.75)，在 2014-2016 年

期间为 2.48% (95%CI：1.49, 3.48)。O3 每升高 IQR 浓度，全死因的超额死亡率在

2006-2009 年期间为 4.15% (95%CI：2.87, 5.44)，在 2010-2013 年期间为 3.64% 
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(95%CI：2.53, 4.77)，在 2014-2016 年期间为 2.51% (95%CI：1.31, 3.73)。NO2 每

升高 IQR 浓度，全死因的超额死亡率在 2006-2009 年期间为 2.31% (95%CI：1.43, 

3.21)，在 2010-2013 年期间为 3.36% (95%CI：2.57, 4.16)，在 2014-2016 年期间

为 2.61% (95%CI：1.74, 3.50)。 

 
图 6-43 2004-2007 年、2008-2013 年期间和 2014-2016 年期间广州市 PM2.5,O3 和 NO2 每升高

IQR 浓度不同年龄组的超额死亡率（%） 
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表 2-27 不同年份下广州市空气污染物(lag1)每升高 IQR 浓度与全死因、总心血管系统疾病

和呼吸系统疾病的超额死亡率 

污染物 平均浓度 年份 
ER,%(95%CI) 

全死因 总心血管系统疾病 呼吸系统疾病 

PM2.5 50.2±25.8 2006-2009 2.70(1.78,3.64) 3.08(1.52,4.66) 1.75(-0.48,4.03) 
 44.6±21.3 2010-2013 2.89(2.05,3.75) 3.00(1.66,4.36) 3.64(1.65,5.66) 
 34.6±18.4 2014-2016 2.48(1.49,3.48) 3.57(2.04,5.13) 3.50(1.03,6.03) 
O3 94.2±47.4 2006-2009 4.15(2.87,5.44) 4.97(2.80,7.18) 3.82(0.77,6.96) 
 101.2±49.5 2010-2013 3.64(2.53,4.77) 4.55(2.76,6.37) 2.43(-0.15,5.08) 
 99.1±48.5 2014-2016 2.51(1.31,3.73) 3.40(1.49,5.34) 3.54(0.48,6.69) 
NO2 40.5±19.2 2006-2009 2.31(1.43,3.21) 2.11(0.64,3.60) 1.83(-0.28,3.99) 
 33.7±13.8 2010-2013 3.36(2.57,4.16) 3.18(1.93,4.45) 4.49(2.61,6.40) 
 33.6±13.1 2014-2016 2.61(1.74,3.50) 3.06(1.70,4.44) 3.37(1.18,5.62) 

 

4.2 空气污染物死亡效应的变化特征 

4.2.1 西安市 

由图 6-44 可见，西安市 PM2.5，OC 和 EC 每升高 IQR 浓度与全人群全死因

和总心血管系统疾病死亡的超额死亡率（%）的每三年变化情况呈现下降的趋

势，其中 PM2.5 的超额死亡率下降趋势最为明显。PM2.5, OC 和 EC 与总呼吸系

统疾病死亡的超额死亡率未发现明显趋势，且在近几年内呈现增加趋势。 

(a) 全死因 
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（b）总心血管系统疾病 

 
(c)总呼吸系统疾病 

 
 

图 6-44 2004-2016 年期间西安市 PM2.5, OC 和 EC (lag1) 每升高 IQR 浓度的各死亡超额死亡

率（%）的每三年变化情况。(a) 全死因（b）总心血管系统疾病 (c) 总呼吸系统疾病 

4.2.2 广州市 

由图 6-45 可见，广州市 PM2.5, O3 和 NO2 每升高 IQR 浓度与全人群全死因

和总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死亡的超额死亡率（%）的每三年变化

情况不一致。其中，PM2.5 的超额死亡率变化无明显变化趋势；O3 与的超额死

亡率呈现递减趋势；NO2 与全人群全死因和总心血管系统疾病和总呼吸系统疾

病死亡的超额死亡率呈现递增趋势。 
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(a) 全死因 

 
（b）总心血管系统疾病 

 
(c)总呼吸系统疾病 

 

图 6-45 2006-2016 年期间广州市 PM2.5, O3 和 NO2 (lag1) 每升高 IQR 浓度的各死亡超额死

亡率（%）的每三年变化情况。(a) 全死因（b）总心血管系统疾病 (c) 总呼吸系统疾病 
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5. 空气污染物改善的健康效益分析 

5.1 西安市 

由表 6-28 可见，2004-2007、2008-2013 和 2014-2016 年期间西安市 PM2.5

与全人群全死因的归因死亡数分别为 343 (95%CI：83,608)、598 (95%CI：

144,1058)和 162 (95%CI：39,286)；与总心血管系统疾病的归因死亡数分别为

170 (95%CI：0, 344)、324 (95%CI：0, 653)和 92 (95%CI：0, 185)；与总呼吸系

统疾病的归因死亡数分别为 54 (95%CI：-30, 142)、90 (95%CI：-50, 235)和 26 

(95%CI：-14, 67)。归因 OC 和 EC 的死亡数趋势与 PM2.5 的类似。2004-2007、

2008-2013 和 2014-2016 年期间各污染物与全死因、总心血管系统疾病和总呼吸

系统疾病死因的归因分值呈下降趋势。例如，PM2.5 与全人群全死因的归因分值

在 2004-2007、2008-2013 和 2014-2016 年期间分别为 1.03% (95%CI：0.25, 

1.83)、0.77% (95%CI：0.18, 1.36)和 0.37%(95%CI：0.09, 0.65)。 

表 6-28 不同时期西安市空气污染物(lag1)与死亡的归因死亡数和归因分值 

污染

物 

归因死亡数 归因分值 

2004-
2007 

2008-2013 2014-2016 2004-2007 2008-2013 2014-2016 

 全死因 

 N=33280 N=78035 N=43858    

PM2.5 343 
(83,608) 

598 
(144,1058) 

162 
(39,286) 

1.03 
(0.25,1.83) 

0.77 
(0.18,1.36) 

0.37 
(0.09,0.65) 

OC 552 
(269,840) 

998 
(487,1517) 

 1.66 
(0.81,2.52) 

1.28 
(0.62,1.94) 

 

EC 586 
(269,909) 

642 
(296,992) 

 1.76 
(0.81,2.73) 

0.82 
(0.38,1.27) 

 

 总心血管系统疾病 

 N=14962 N=38511 N=22820    

PM2.5 170 
(0,344) 

324 
(0,653) 

92 
(0,185) 

1.14 
(0,2.3) 

0.84 
(0,1.7) 

0.4 
(0,0.81) 

OC 347 
(156,544) 

679 
(306,1060) 

 2.32 
(1.04,3.64) 

1.76 
(0.79,2.75) 

 

EC 370 
(157,590) 

437 
(187,692) 

 2.47 
(1.05,3.94) 

1.13 
(0.49,1.8) 

 

 总呼吸系统疾病 

 N=3390 N=7577 N=7577    

PM2.5 54 
(-30,142) 

90 
(-50,235) 

26 
(-14,67) 

1.59 
(-0.88,4.19) 

1.19 
(-0.66,3.1) 

0.63 
(-0.34,1.63) 
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OC 30 
(-58,122) 

52 
(-102,215) 

 0.88 
(-1.71,3.6) 

0.69 
(-1.35,2.84) 

 

EC 36 
(-59,138) 

41 
(-66,153) 

 1.06 
(-1.74,4.07) 

0.54 
(-0.87,2.02) 

 

由表 6-29、图 6-46、6-47 可见，西安市的逐年的健康效益分析显示，归因

于 PM2.5 的全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因死亡人数呈现先

增加后降低的趋势。其中 2015 年的归因死亡数达到最小，归因于 PM2.5 的全死

因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的归因死亡人数分别为 48 (95%CI：

12, 85)、28 (95%CI：-0, 57) 和 7 (95%CI：-4, 18)。归因于 PM2.5 的全死因、总

心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因的归因分值呈逐下降趋势，总心血管系

统疾病和总呼吸系统疾病死因的归因分值较于全死因的归因分值高，但不具有

统计学意义。其中，2015 年归因分值最小，归因于 PM2.5 的全死因、总心血管

系统疾病和总呼吸系统疾病的归因分值分别为 0.33% (95%CI：0.08, 0.59)、 

0.37% (95%CI：0, 0.75) 和 0.51% (95%CI：-0.28, 1.33)。 

表 6-29 西安市 PM2.5(lag1)与死亡的逐年归因死亡数和归因分值变化 

年

份 
结局  

全死因 总心血管系统疾病 总呼吸系统疾病 

 归因死亡

人数 
归因分值 归因死

亡人数 
归因分值 归因死亡

人数 
归因分值 

2004 70(17,125) 0.86(0.21,1.52) 36 (0,73) 0.98(0,1.99) 9(-5,23) 
1.37(-

0.75,3.58) 

2005 88(21,155) 1.12(0.27,1.98) 44(0,90) 1.23(0,2.5) 13(-7,35) 
1.66(-

0.91,4.36) 

2006 84(20,148) 1.1(0.27,1.95) 37(0,76) 1.19(0,2.41) 16(-9,42) 
1.66(-

0.91,4.35) 

2007 105(24,180) 1.06(0.25,1.87) 52(0,106) 1.15(0,2.32) 16(-9,42) 
1.64(-

0.91,4.31) 

2008 101(25,179) 0.75(0.18,1.32) 54(0,109) 0.82(0,1.66) 16(-9,42) 
1.17(-

0.65,3.04) 
2009 96 (23,170) 0.8(0.19,1.41) 55(0,111) 0.9(0,1.81) 12(-7,32) 1.2(-0.66,3.14) 

2010 85(21,151) 0.69(0.17,1.22) 45(0,91) 0.76(0,1.54) 12(-7,32) 
1.02(-

0.57,2.68) 

2011 96 (23,170) 0.73(0.18,1.29) 54(0,108) 0.79(0,1.58) 15(-8,38) 
1.14(-

0.64,2.98) 

2012 113(27,199) 0.83(0.2,1.47) 59(0,119) 0.91(0,1.83) 17(-10,46) 
1.28(-

0.71,3.37) 
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2013 
106 

(26,188) 0.8(0.19,1.41) 57(0,116) 0.87(0,1.75) 17(-10,46) 
1.28(-

0.71,3.36) 

2014 57(14,101) 0.42(0.1,0.74) 32(-0,64) 0.45(0,0.91) 10(-6,27) 
0.73(-

0.41,1.91) 

2015 48(12,85) 0.33(0.08,0.59) 28(-0,57) 0.37(0,0.75) 7(-4,18) 
0.51(-

0.28,1.33) 

2016 57(14,100) 0.34(0.01,0.06) 32(-0,64) 0.38(0,0.77) 8(-5,22) 
0.63(-

0.35,1.63) 

由表 6-30 可见，自 2004 年以来，西安市 GDP 总值和人均 GDP 呈现飞速

增长的趋势，2016 年 GDP 总值是 2004 年的 5 倍左右，2004-2013 年 GDP 年增

长率均在 11%以上。人均 GDP 增长率均在 10%以上。西安市预期寿命呈现逐

年增加趋势，而平均死亡年龄也呈现增加趋势。 

表 6-30 2004-2016 年西安市人口资料与经济指标数据概况 

西

安 
GDP 

(亿元） 
GDP 增长率

(%) 
人均 GDP 

(元/人) 

人均 GDP 增长

率 
(%) 

预期 
寿命 

平均死亡

年龄 

2004 1102.39  13.5 15294 11.7 73.07 68.62 
2005 1313.93  14.0 16406 12.2 73.53 67.23 
2006 1538.94  14.0 18890 12.9 73.99 65.57 
2007 1856.63  15.6 22463 13.9 74.45 67.86 
2008 2318.14  16.3 27794 15.3 74.92 69.15 
2009 2724.88  14.5 32420 13.7 75.39 68.43 
2010 3242.86  14.5 38357 13.8 75.86 67.33 
2011 3869.84  13.5 45561 13.0 75.69 69.77 
2012 4394.47  12.2 51499 11.7 75.86 71.76 
2013 4924.97  11.1 57464 10.6 75.48 71.98 
2014 5492.64  9.9 63794 9.4 75.73 73.10 
2015 5801.20  8.2 66938 7.5 76.27 73.79 
2016 6282.65  8.6 71647 7.4 78.85 72.81 
备注：数据来自西安市卫生健康委员会/卫生事业发展统计公报 

由表 6-31 可见，2004-2016 年西安市 PM2.5，OC 和 EC 的人群健康经济效

益总体上呈现先增加后降低的趋势，在 2010 年人群健康经济损失最高，

PM2.5，OC 和 EC 的人群健康经济效益分别为 5636.30 万元，7856.68 万元和

8809.40 万元。GDP 占比呈现波动降低的趋势，可见，西安市空气污染人群健

康经济损失有所降低，提示空气质量措施带来的健康效益。 
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表 6-31 2004-2016 年西安市空气污染人群健康经济效益及 GDP 占比 

西安 
人均损失

(万元/人) 
PM2.5 经济

损失(万元) 
GDP 占

比(‰) 
OC 经济损

失(万元) 
GDP 占

比(‰) 
EC 经济损

失(万元) 
GDP 占

比(‰) 

2004 8.15 574.50 0.052 1160.26 0.105 1575.79 0.143 
2005 15.07 1321.74 0.100 2365.54 0.180 2405.79 0.183 
2006 26.40 2205.25 0.143 2906.37 0.189 2595.67 0.169 
2007 27.36 2777.39 0.150 3896.44 0.210 3679.74 0.198 
2008 27.58 2799.29 0.121 3832.06 0.165 3371.40 0.145 
2009 37.83 3632.585 0.133 5503.54 0.202 3840.64 0.141 
2010 66.16 5636.30 0.174 7856.68 0.242 8809.40 0.272 
2011 41.10 3966.60 0.103 7527.78 0.195 2984.11 0.077 
2012 26.63 2998.46 0.068 5732.47 0.130 2292.72 0.052 
2013 28.96 3077.81 0.063 5697.77 0.116 3659.89 0.074 
2014 22.48 1279.81 0.023     
2015 14.74 706.75 0.012     
2016 54.83 3115.41 0.050     

5.2 广州市 

由表 6-32 可见，2006-2009、2010-2013 和 2014-2016 年期间广州市 PM2.5

与全人群全死因的归因死亡数分别为 2440 (95%CI：1948, 2937)、2005 

(95%CI：1602, 2411)和 868 (695%CI：94, 1044)；与总心血管系统疾病的归因死

亡数分别为 1063 (95%CI：779, 1352)、997 (95%CI：716, 1241)和 446 (95%CI：

327, 565)；与总呼吸系统疾病的归因死亡数分别为 422 (95%CI：222, 626)、377 

(95%CI：199, 557)和 143 (95%CI：75, 211)。归因 O3 和 NO2 的死亡数趋势与

PM2.5 的类似。2006-2009、2010-2013 和 2014-2016 年期间 PM2.5 和 NO2 与全死

因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因的归因分值呈下降趋势。例如，

PM2.5 与全人群全死因的归因分值在 2004-2007、2008-2013 和 2014-2016 年期间

分别为 1.72% (95%CI：1.37, 2.07)、1.28% (95%CI：1.02, 1.53)和 0.66% 

(95%CI：0.53, 0.79)。 

表 6-32 不同时期广州市空气污染物(lag1)与死亡的归因死亡数和归因分值 

污染

物 
归因死亡数 归因分值 

2006-2009 2010-2013 2014-2016 2006-2009 20102013 2014-2016 
 全死因 
 N=142051 N=157120 N=131394    
PM2.5 2440 

(1948,2937) 
2005 

(1602,2411) 
868 

(694,1044) 
1.72 

(1.37,2.07) 
1.28 

(1.02,1.53) 
0.66 

(0.53,0.79) 
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O3 1051 
(827,1276) 

1397 
(1099,1696) 

1107 
(871,1344) 

0.74 
(0.58,0.9) 

0.89 
(0.7,1.08) 

0.84 
(0.66,1.02) 

NO2 1707 
(1396,2020) 

769 
(630,909) 

611 
(501,722) 

1.2 
(0.98,1.42) 

0.49 
(0.4,0.58) 

0.47 
(0.38,0.55) 

 总心血管系统疾病 
 N=14962 N=38511 N=22820    
PM2.5 1063 

(779,1352) 
997 

(716,1241) 
446 

(327,565) 
2.14 

(1.57,2.73) 
1.63 

(1.17,2.03) 
0.84 

(0.62,1.07) 
O3 449 

(324,576) 
663 

(477,851) 
542 

(391,696) 
0.91 

(0.65,1.16) 
1.08 

(0.78,1.39) 
1.02 

(0.74,1.31) 
NO2 668 

(487,853) 
326 

(238,415) 
279 

(204,355) 
1.35 

(0.98,1.72) 
0.53 

(0.39,0.68) 
0.53 

(0.38,0.67) 
 总呼吸系统疾病 
 N=3390 N=7577 N=7577    
PM2.5 422 

(222,626) 
377 

(199,557) 
143 

(75,211) 
1.76 

(0.93,2.61) 
1.35 

(0.71,1.99) 
0.7 

(0.37,1.03) 
O3 158 

(67,249) 
218 

(93,346) 
150 

(64,238) 
0.66 

(0.28,1.04) 
0.78 

(0.33,1.24) 
0.73 

(0.31,1.17) 
NO2 333 

(204,465) 
159 

(98,221) 
112 

(69,155) 
1.39 

(0.85,1.94) 
0.57 

(0.35,0.79) 
0.55 

(0.34,0.76) 

 

由表 6-33、图 6-46、6-47 可见，广州市的逐年的健康效益分析显示，归因

于 PM2.5 的全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因死亡人数呈现降

低的趋势。其中 2016 年的归因死亡数达到最小，归因于 PM2.5 的全死因、总心

血管系统疾病和总呼吸系统疾病的归因死亡人数分别为 152 (95%CI：122, 

182)、78 (95%CI：58, 99)和 25 (95%CI：13, 37)。归因于 PM2.5 的全死因、总心

血管系统疾病和总呼吸系统疾病死因的归因分值呈逐下降趋势，其中，2016 年

归因于 PM2.5 的全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的归因分值分别

为 0.33% (95%CI：0.27, 0.40)、0.42% (95%CI：0.31, 0.53)和 0.36% (95%CI：

0.19, 0.53)。 
表 6-33 广州市空气污染物(lag1)与死亡的逐年归因死亡数和归因分值变化 

年

份 
结局  

全死因 总心血管系统疾病 总呼吸系统疾病 
 归因死

亡人数 
归因分值 归因死亡

人数 
归因分值 归因死亡

人数 
归因分值 

2006 
682 

(544,821) 
1.94 

(1.55,2.33) 
301 

(220,383) 
2.47 

(1.81,3.14) 
113 

(60,168) 
1.95 

(1.02,2.89) 

2007 
746 

(595,898) 
2.01 

(1.6,2.41) 
322 

(236,410) 
2.49 

(1.83,3.17) 
129 

(68,192) 
2.05 

(1.08,3.04) 
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2008 
496 

(396,597) 
1.48 

(1.18,1.78) 
226 

(165,287) 
1.85 

(1.36,2.35) 
93 

(49,137) 
1.56 

(0.83,2.32) 

2009 
516 

(412,621) 
1.43 

(1.14,1.72) 
215 

(157,273) 
1.75 

(1.28,2.22) 
87 

(46,129) 
1.47 

(0.78,2.19) 

2010 
494 

(392,594) 
1.27 

(1.02,1.53) 
224 

(164,284) 
1.59 

(1.17,2.02) 
90 

(48,134) 
1.31 

(0.69,1.94) 

2011 
473 

(378,569) 
1.26 

(1.01,1.52) 
229 

(168,291) 
1.6 

(1.17,2.03) 
91 

(48,135) 
1.34 

(0.71,1.98) 

2012 
444 

(354,533) 
1.13 

(0.9,1.36) 
217 

(159,276) 
1.38 

(1.01,1.75) 
89 

(47,131) 
1.22 

(0.65,1.81) 

2013 
594 

(474,714) 
1.43 

(1.14,1.72) 
307 

(225,390) 
1.79 

(1.31,2.28) 
106 

(56,157) 
1.51 

(0.8,2.24) 

2014 
495 

(396,596) 
1.16 

(0.93,1.4) 
254 

(186,323) 
1.48 

(1.09,1.88) 
85 

(45,125) 
1.24 

(0.65,1.83) 

2015 
221 

(176,265) 
0.51 

(0.41,0.61) 
113 

(83,143) 
0.66 

(0.49,0.84) 
34 

(18,49) 
0.5 

(0.26,0.74) 

2016 
152 

(122,182) 
0.33 

(0.27,0.4) 
78 

(58,99) 
0.42 

(0.31,0.53) 
25 

(13,37) 
0.36 

(0.19,0.53) 

 

 

由表 6-34 可见，自 2006 年以来，广州市 GDP 总值和人均 GDP 呈现飞速

增长的趋势，2016 年 GDP 总值是 2004 年的 3 倍左右，2006-2013 年 GDP 年增

长率均在 11%以上。人均 GDP 增长率波动性最大，近几年有所下降。广州市预

期寿命呈现逐年增加趋势，而平均死亡年龄较为稳定。 
表 6-34 2006-2016 年广州市人口资料与经济指标概况 

广

州 
GDP 

(亿元） 
GDP 增长率

(%) 
人均 GDP 

(元/人) 
人均 GDP 增长

率(%) 
预期 
寿命 

平均死亡

年龄 

2006 6081.86 14.9 62495 13.1 77.88 70.46 
2007 7140.323 15.3 69673 9.5 77.98 71.27 
2008 8287.38 12.5 76440 6.4 78.19 71.95 
2009 9138.21 11.7 79383 5.2 78.95 69.65 
2010 10748.28 13.2 87458 6.1 79.04 69.95 
2011 12423.44 11.3 97588 7.5 80.01 70.40 
2012 13551.21 10.5 105909 10.0 79.41 72.23 
2013 15497.23 11.6 120294 10.9 80.63 72.02 
2014 16706.87 8.6 128478 7.6 81.34 72.16 
2015 18100.41 8.4 136188 6.0 81.72 72.00 
2016 19547.44 8.2 141933 4.4 81.75 72.47 
备注：数据来自广州统计年鉴 

由表 6-35 可见，2006-2016 年广州市 PM2.5，O3 和 NO2 的人群健康经济效
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益总体上呈现波动降低的趋势，在 2013 年 PM2.5 人群健康经济损失最高，为

10.65 亿元，GDP 占比 0.687‰，在 2012 年 O3 人群健康经济损失最高，为 8.56

亿元，GDP 占比 0.689‰。在 2010 年 NO2 人群健康经济损失最高，为 4.70 亿

元，GDP 占比 0.438‰。GDP 占比呈现波动降低的趋势，可见，广州市空气污

染人群健康经济损失下降趋势，提示空气质量措施带来的健康效益。 
表 6-35 2006-2016 年广州市空气污染人群健康经济效益及 GDP 占比 

广州 人均损失

(万元/人) 
PM2.5 经济

损失(亿元) 

GDP 占

比(‰) 
O3 经济损

失(亿元) 

GDP 占

比(‰) 
NO2 经济损

失(亿元) 

GDP
占比

(‰) 

2006 74.07 5.05 0.831 1.45 0.239 3.44 0.565 
2007 83.88 6.26 0.876 2.53 0.355 3.66 0.512 
2008 66.77 3.31 0.400 1.68 0.202 3.51 0.424 
2009 118.88 6.14 0.671 3.59 0.393 3.33 0.364 
2010 141.27 6.98 0.649 4.63 0.431 4.70 0.438 
2011 167.75 7.93 0.639 8.56 0.689 2.80 0.225 
2012 105.65 4.69 0.346 3.57 0.264 0.91 0.067 
2013 179.24 10.65 0.687 3.94 0.254 3.30 0.213 
2014 164.62 8.15 0.488 8.28 0.496 3.26 0.195 
2015 199.05 4.40 0.243 6.67 0.368 3.34 0.185 
2016 178.25 2.71 0.139 4.79 0.245 4.37 0.223 
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图 6-46 西安市和广州市 PM2.5 (lag1)与全死因的逐年归因死亡数和归因分值变化 

 

 
图 2-47 西安市和广州市 PM2.5 (lag1)与全死因的逐年归因死亡数和归因分值变化  
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七、讨论 

1. 我国近年来大气污染对健康的影响 

在对中国人群因空气污染暴露造成的超额死亡风险的定量评估中，我们最

终检索选择了 55 个时间序列和病例交叉研究，报告了 PM2.5、NO2 和 O3 对死亡

率的影响；荟萃分析结果显示：我国城市空气污染存在急性暴露死亡效应；所

有污染物的超额死亡率的估计值均具有统计学意义。 

 由于过去几十年来工业化和城市化的空前快速发展，许多中国城市的空气

污染水平大大超过了基于健康的标准。近年来，由于国家和地方采取了各种控

制措施，污染物浓度有所降低，但仍然处于较高的水平。多项研究曾报告了中

国人群急性暴露于 PM2.5 和 O3 造成的死亡风险过高，但定量评估暴露于 PM2.5

的急性影响研究较少。国内对 PM2.5 的危害估算似乎也低于发达国家报告的估

算值。Zanobetti 等的多城市时间序列分析报告了美国 112 个城市中 PM2.5 与死

亡率之间的关系。PM2.5 每增加 10μg/ m3，总死亡率的超额风险为 0.98％

（95％CI：0.75，1.22），呼吸道死亡率为 1.68％（95％CI：1.04，2.33），心血

管疾病为 0.85％（95％CI：0.46，1.24）。在 NMMAPS 研究中嵌套的 27 个美国

城市时间序列分析中，PM2.5 每增加 10μg/ m3，总死亡率、心血管疾病、呼吸

疾病和中风的超额死亡风险分别为 1.2％（95％CI：-0.29，2.1），0.94％（95％

CI：-0.14，2.0），1.8％（95％CI：0.20，3.4）和 1.0％（95 ％CI：0.02、2.0）。

而在本研究的分析中，PM2.5 每增加 10μg/m3 导致的全死因超额死亡风险为

0.52%（95%CI：0.40, 0.65），导致的呼吸系统疾病超额死亡风险为 0.62%

（95%CI：0.52, 0.73），导致的心血管系统疾病超额死亡风险为 0.78%

（95%CI：0.53, 1.04）；此外，NO2 导致的超额死亡风险值高于 PM2.5 和 O3；由

大气污染物导致的呼吸系统疾病超额死亡率高于心血管系统疾病。 

在荟萃分析的过程中，可能会存在发表偏倚。因为阳性结果或至少具有统

计学意义的结果更容易发表。因此，分析的结果仍需要谨慎解释。 

总而言之，鉴于当前中国主要城市的空气污染水平仍处于较高水平，环境

空气质量的显著改善具有重大公共卫生效益。中国长期以来对空气污染暴露的

长期研究得出的浓度-响应关系是空气质量标准制定和风险评估的基础。本结果

可促进对当前中国空气污染与健康影响关系的性质进行进一步研究，并支持制
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定更严格的空气质量标准以改善公共健康。 

2. 大气污染相关死亡风险的变化趋势 

研究过程中发现，西安市和广州市近十多年来大气污染水平呈逐年下降趋

势，提示近些年来两城市大气污染治理措施的实施卓有成效；本研究发现大气

污染与死亡的暴露反应关系在污染物的常见范围内呈现线性关系且不存在阈

值，在高浓度范围呈现平台期，国内外相关研究也报道了相似的结果。本研究

发现 O3 和 NO2 相关死亡风险值呈下降趋势，该结果与欧美地区的研究报道了

空气污染有关的短期死亡风险的时间变化趋势结果较不一致。Kim 等在对

2001-2011 年期间韩国首尔的 PM 相关人群死亡风险的趋势研究中，发现虽然

PM 浓度降低，但其相关的死亡风险随着时间的推移而增加；Breitner 等在德国

的一项研究发现在 1995-2002 年期间空气污染控制措施的实施后空气污染相关

死亡风险有所降低。Renzi 等在 1998-2014 年期间意大利罗马大气 PM2.5、

PM10、NO2、SO2 和 CO 与人群死亡风险的趋势分析中发现尽管大气污染近二十

年来呈下降趋势，但死亡风险并未发现明显的变化，提示地区空气污染质量浓

度的下降并未带来污染物中毒性成分水平的下降。不同研究之间的差异提示不

同地区大气污染来源和化学成分、人群的易感性、经济水平等存在潜在差异。

本研究中近年来空气污染相关死亡风险一直存在统计学显著性，提示尽管大气

污染物下降至较低浓度，但其危害仍旧存在。空气污染物中化学成分的变化可

能导致了大气氧化能力潜在变化，并对大气气溶胶毒性产生顺序影响从而导致

毒性增加。此外，随着城市化的进程加快和人民生活质量的提高，城市的人口

特征，如人口老龄化、慢性疾病发生率，可能会夸大死亡风险随时间变化而增

加的趋势。深入探索大气污染来源组分的死亡效应，收集与控制人群健康相关

的危险因素，将更有助于确定危害较大的污染源，为更好的评价和制定有针对

性的大气污染治理措施提供理论依据。 

在制定大气污染的健康防护策略过程中，应对不同人群的差异性加以考

虑，从而更加有效的保护好易感人群。此外，应加强探索温度和污染物的交互

作用对人群与健康效应影响，了解大气污染健康效应的潜在修饰作用，以更有

助于空气污染风险评估和公共卫生政策的制定。 
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3. 我国大气污染防治工作的原则和重点 

如今形势下，我国各级政府应继续全力以赴，坚决打赢蓝天保卫战。在工作

的过程中，应该①坚持以生态文明思想为指引，做到学思用贯通、知信行统一；

②坚持以人民为中心。一方面，为了人民，服务人民，不断满足人民日益增长的

优美生态环境需要。另一方面，依靠人民，仰仗人民，让老百姓成为我们的帮手、

同盟军，打污染防治的人民战争；③坚持落实“党政同责、一岗双责”。强化党

的领导，明确地方各级党委和政府要对本行政区域的生态环境保护工作及生态环

境质量负总责；④坚持以改善生态环境质量为核心，更好调动地方积极性，让环

境治理措施更有针对性，使环境治理成效与老百姓的感受更加贴近，让人民群众

有明显的获得感；⑤坚持做到稳中求进、统筹兼顾、综合施策、两手发力、点面

结合、求真务实；⑥坚持不断强化基础能力建设，不断加强机构、队伍、能力和

作风建设，着力打造生态环境保护铁军，推进生态环境治理体系和治理能力现代

化。 

2020 年，要坚决打赢蓝天保卫战。全面完成《打赢蓝天保卫战三年行动计

划》目标任务，狠抓重点区域秋冬季大气污染综合治理攻坚，持续开展预警、约

谈、问责工作。积极稳妥推进北方地区清洁取暖。持续整治“散乱污”企业，推

动传统产业集群升级改造，扩大钢铁行业超低排放改造规模，深化工业炉窑、重

点行业挥发性有机物污染治理。深入推进柴油货车污染治理。积极推动“公转铁”。

强化重点区域联合防治，推进苏皖鲁豫交界地区联防联控工作。其他非重点区域

也要对标重点区域要求，进一步加大治污力度。继续实施绩效分级，重污染天气

应急期间落实差异化减排措施。加强消耗臭氧层物质淘汰管理。 

4. 研究局限性 

本研究中对大气污染相关死亡风险的长期趋势研究中采用固定监测站点的

监测资料代表城市人群总体的暴露量，这可能导致潜在的暴露错分。此外，本研

究属于时间序列分析，属于生态学研究，本身研究固有的测量误差导致的偏倚其

因果推断力较弱和，因此研究结果仅证明大气污染与人群死亡的短期效应存在可

能的变化趋势，两者的因果关系仍需要进一步的毒理学实验和人群随访等研究进

一步支持。 

最后，由于数据的可得性，本研究的研究区域限制在西安市和广州市，由于
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区域社会经济发展的不均衡，研究结果和结论不宜直接外推至其他地区，仅可作

为一个参考，为其他地区的研究提供思路，更大范围内的分析有赖于更全面的数

据资料。 
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八、研究结论 

1. 对已发表的我国近年来的大气污染物对健康影响的文献进行荟萃分析后

发现：我国城市空气污染存在急性暴露死亡效应。所有污染物的超额死亡率的估

计值均具有统计学意义。其中，PM2.5 每增加 10μg/m3 导致的全死因超额死亡风

险为 0.52%（95%CI：0.40, 0.65），导致的呼吸系统疾病超额死亡风险为 0.62%

（95%CI：0.52, 0.73），导致的心血管系统疾病超额死亡风险为 0.78%（95%CI：

0.53, 1.04）；此外，NO2 导致的超额死亡风险值高于 PM2.5 和 O3；由大气污染物

导致的呼吸系统疾病超额死亡率高于心血管系统疾病。 

2. 近十年来西安市和广州市居民死亡数呈逐年增加趋势。两城市的大气污

染物浓度水平逐年降低，但广州市 O3 浓度水平未见明显下降趋势。 

在西安市，PM2.5、OC 和 EC 每升高 IQR 浓度，全人群全死因的超额死亡

率分别为 0.99% (95%CI：0.24, 1.75)、1.80% (95%CI：0.88, 2.73) 和 1.60% 

(95%CI：0.74, 2.47)；总心血管系统疾病超额死亡率分别为 1.07% (95%CI：-

0.01, 2.15)、2.41% (95%CI：1.09, 3.75)和 2.16% (95%CI：0.93, 3.42)；总呼吸系

统疾病超额死亡率分别为 1.47% (95%CI：-0.82, 3.81)、0.93% (95%CI：-1.83, 

3.77)和 0.05% (95%CI：-4.34, 4.65)。而在广州市，PM2.5、O3 和 NO2 每升高

IQR 浓度，全人群全死因的超额死亡率分别为 2.59% (95%CI：2.07, 3.11)、

3.16% (95%CI：2.48, 3.83)和 2.63% (95%CI：2.15, 3.1)；总心血管系统疾病超额

死亡率分别为 3.17% (95%CI：2.33, 4.02)、3.92% (95%CI：2.82, 5.02)和 2.84% 

(95%CI：2.07, 3.61)；总呼吸系统疾病超额死亡率分别为 2.66% (95%CI：1.41, 

3.93)、2.84% (95%CI：1.2, 4.49) 和 2.99%(95%CI：1.84, 4.15)。 

3. 空气污染的暴露风险在不同性别、年龄分层中存在差异。 

在西安市，大气污染物的全人群全死因的效应值在男性和女性之间无明显差

异，大气污染物对 45-64 岁年龄组人群的全死因的死亡效应较 0-44 岁年龄组和

65 岁及以上年龄组高。 

而在广州市，大气污染物的全人群全死因的效应值女性比男性略高，大气污

染物对 65 岁及以上年龄组人群的死亡效应在全人群全死因、总心血管系统疾病

和总呼吸系统疾病死因中较 0-44 岁年龄组和 45-64 岁年龄组高。 

4. 空气污染的暴露风险存在时间变化特征。 
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在西安市，污染物对全人群全死因和总心血管系统疾病的死亡效应也逐期递

减，总呼吸系统疾病死亡效应未发现统计学意义。而在广州市，PM2.5 对全人群

全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的死亡效应未发现明显下降趋势；

O3 对全人群全死因、总心血管系统疾病和总呼吸系统疾病的死亡效应呈现下降

趋势。 

5. 空气污染防控措施导致的空气质量改善可带来相应的健康效益。 

在西安市，2004-2007、2008-2013 和 2014-2016 年期间西安市 PM2.5 与全人

群全死因的归因死亡数分别为 343 (95%CI：83,608)、598 (95%CI：144,1058)和

162 (95%CI：39,286)；归因 OC 和 EC 的死亡数趋势与 PM2.5 的类似。PM2.5，OC

和 EC 的人群健康经济效益总体上呈现先增加后降低的趋势，在 2010 年人群健

康经济损失最高，PM2.5，OC 和 EC 的人群健康经济效益分别为 5636.30 万元，

7856.68 万元和 8809.40 万元。 

而在广州市，2006-2009、2010-2013 和 2014-2016 年期间广州市 PM2.5 与全

人群全死因的归因死亡数分别为 2440 (95%CI：1948, 2937)、2005 (95%CI：1602, 

2411)和 868 (695%CI：94, 1044)；归因 O3 和 NO2 的死亡数趋势与 PM2.5 的类似。

PM2.5，O3 和 NO2 的人群健康经济效益总体上呈现波动降低的趋势，在 2013 年

PM2.5 人群健康经济损失最高，为 10.65 亿元，在 2012 年 O3 人群健康经济损失

最高，为 8.56 亿元。在 2010 年 NO2 人群健康经济损失最高，为 4.70 亿元。 
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