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摘要 

人类生命早期经历不良环境暴露或不利于健康的生活条件会对整个生命周

期的健康产生影响。从受孕到孩子两岁生日的生命早期 1000 天被确定为未来成

长和发展最关键的时期，也是干预最重要的时期。然而，生命早期的不良环境

暴露如何影响健康尚未得到全面评估，这阻碍了有效干预的实施。胎儿和婴儿

由于其特殊的生理状况更容易受到有害暴露的影响。因此，生命早期暴露所致

的疾病负担是一个亟需关注的重大公共卫生问题。2019 年，全球疾病负担

（Global burden of disease, GBD）研究首次确定怀孕期间暴露于空气污染是导致

妊娠期缩短和低出生体重的风险因素，进而增加了新生儿死亡率。 

空气污染位列全球死亡负担危险因素的第四位，其中相关疾病负担的很大

一部分归因于生命早期的暴露。既往证据已提示生命早期暴露于空气污染与一

些不良结果相关，例如死胎、早产、低出生体重、急性呼吸道感染、婴儿发育

迟缓、儿童肥胖和儿童认知或心理疾病，如自闭症，其中部分已被确定为儿童

死亡的主要原因。根据 GBD 评估，2019 年，可归因于细颗粒物（PM2.5）暴露

的早产进一步导致了 196,800年的寿命损失。然而，还有很多与生命早期空气污

染暴露有关的不良结局没有纳入疾病负担评估，比如其他导致早产或低出生体

重的空气污染风险因素（例如臭氧 [O3]）和 PM2.5 的其他关键结果（例如死胎），

这将很大程度上低估生命早期空气污染暴露的疾病负担。未来纳入更多暴露和

结局的组合来全面评估其疾病负担势在必行。  

气候变化已被确定为 21 世纪人类健康的主要威胁，不适宜温度相是衡量气

候健康影响的关键指标，生命早期暴露于不适宜温度也会在生命过程中造成沉

重的疾病负担。2019 年，GBD 首次将高温和低温暴露纳入了疾病负担评估的风

险因素中。然而，最新研究表明不适宜温度暴露还可能与儿童死亡之外的健康

风险有关，例如，孕期热浪暴露被认为将增加一类特殊的死亡风险——死胎。

为了全面评估不适宜温度的健康影响，需要对不适宜温度的暴露反应函数进行

全面评估，重点关注特定生命早期不良结局。 
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此外，胎儿和儿童容易受到不良环境因素的影响，使得生命过程中的疾病

负担不成比例地归因于生命早期暴露，这被称为环境不平等的问题。该风险人

群由于处于特定的人生阶段，如怀孕、活产或儿童，可能呈现出独特的空间模

式分布，与一般人群的分布不同。如果风险人群与暴露水平空间存在关联，生

命早期暴露导致的不平等将进一步扩大。因此，为了最大程度地从减污降碳工

作中达到健康获益，需要对生命早期暴露的不平等进行评估。 

针对上述当前所需评估的重要内容，作为全球疾病负担研究建立的系统方

法的补充，本项目进行了一系列分析以全面评估生命早期空气污染和气候变化

暴露的疾病负担。简而言之，GBD 完成了迄今最先进的 PM2.5 和不适宜温度暴

露的估计，以及集中于活产儿中的疾病负担评估。因此，本项目侧重于气候变

化对健康的影响。我们重点关注了对气候变化更敏感的空气污染物（包括 O3 和

来自沙尘和野火的 PM2.5），并综合全面地考虑了生命早期历程，包括产前阶段、

新生儿阶段和早期儿童阶段（<5 岁）。评估基于证据整合（即 Meta-analysis）或

从中低收入国家的流行病学研究外推的方法获得暴露反应函数，在此基础上将

其应用于中国，完成疾病负担评估。主要结果总结如下： 

1、气候变化显著影响生命早期健康水平，无论是高温热浪还是与气候相关

的 PM2.5暴露，在中国均造成了相当大的死胎和儿童死亡负担。 

根据 GBD 研究的已知内容，不适宜温度暴露每年约导致 893 例新生儿死亡、

1004 例子儿童死亡；除此之外，本研究还发现，热浪暴露将导致更隐蔽的死胎

负担，在 SSP585 的典型增温情景下，未来死胎疾病负担预计每年将增加 7122

例。GBD 研究中，生命早期环境暴露的疾病负担以孕期 PM2.5 为主：在我国，

孕期 PM2.5 暴露平均导致出生体重降低 22 克、妊娠期平均缩短 1 周，从而间接

导致每年 7729 例新生儿死亡；妊娠后 PM2.5 暴露每年增加儿童下呼吸道感染

17642 例，导致五岁以下儿童死亡 10950 例。尽管，多少研究认为 PM2.5 暴露疾

病负担主要源于人为源排放，然而，世界卫生组织《全球空气质量指南》指出

沙尘和黑炭可能更具健康危害，而无论是富含黑炭的野火排放还是沙尘天气导
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致的 PM2.5 暴露均与气象条件密切相关，提示了气候可能通过影响生命早期

PM2.5 暴露危害儿童健康。本研究团队曾估算野火 PM2.5 暴露预计每年导致我国

儿童出生体重平均下降 14 克，进而导致 19055 例五岁以下儿童死亡。本项目进

一步估算了生命早期沙尘 PM2.5的健康危害：在五岁以下儿童中，每年约增加下

呼吸道感染患病人数增加 4100 例，增加贫血患病人数 542847 例，增加其超额

死亡 19764 例。 

2、相比 PM2.5、O3 是一种对气象条件更敏感的空气污染物，本研究发现生

命早期 O3 暴露也可能对新生儿和 5 岁以下儿童造成严重的健康损伤，部分健康

负担与 PM2.5相当。 

本项目发现孕期 O3暴露与新生儿低出生体重显著相关，在我国，O3暴露平

均导致低出生体重降低 41 克。与 PM2.5类似，生命早期 O3暴露也显著增加五岁

以下儿童死亡风险。根据本研究估算，O3暴露每年约导致 2600 例五岁以下儿童

死亡，占总死亡比例的 1.5%；与之对比，PM2.5 暴露导致 2.5%婴儿死亡，整体

而言，PM2.5仍是危害生命早期健康的主要空气污染物。 

3、由于幼龄儿童活动场所（幼儿园和小学）与居民区分布基本一致，本研

究并未发现由于空气污染分布差异导致的暴露不公平问题。 

为了提高生命早期暴露评估的准确性，并探索其中的不公平性，本项目进

行了一系列基于兴趣点（POI）的 PM2.5、O3和 NO2暴露评估。然而，本项目没

有发现明确的证据表明幼儿园或小学的暴露水平高于居住地。仅针对大学或以

上教育机构，暴露水平才相对较高。例如，在 2020 年，居民区（参考）、幼儿

园、小学、中学和大学以上机构的人口加权平均 PM2.5 暴露水平分别为 35.03、

35.15、34.64、34.75 和 37.22 μg/m3。需要指出，关于儿童暴露行为数据的有限、

并且本项研究解释了生命早期环境暴露疾病负担具有复杂性，关于健康公平性

仍需要开展深入研究。 



 

4 

 

 

2015 年我国生命早期空气污染与气候变化的疾病负担评估 
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第一章  研究背景 

1.  空气污染与气候变化影响人群健康 

空气污染和气候变化是当今世界面临的重大环境问题，它们对人类健康产

生了严重的影响。随着工业化和城市化的快速发展，空气污染成为全球范围内

的关注焦点。大气中的颗粒物、二氧化硫、氮氧化物等有害物质不仅直接影响

空气质量，还可能引发一系列呼吸系统疾病、心血管疾病等健康问题。对于成

人，细颗粒物（PM2.5）暴露可增加肺癌、缺血性心脏病、卒中等致死性疾病的风

险，并可能与慢阻肺、糖尿病和退行性神经疾病存在关联[1-6]。空气污染（包括室

内和室外空气污染）导致全球超过 667 万例过早死亡，占总体过早死亡的 11.8%。

在中国，据估计，2017 年有 124 万人（95%置信区间 [CI]：108 万至 140 万）的死

亡可以归因于空气污染，其中包括 851,660 人（95% CI：712,002 至 990,271）因环

境 PM2.5污染导致的死亡，271,089 人（95% CI：209,882 至 346,561）因室内固体燃

料燃烧导致的家庭空气污染，以及 178,187人（95% CI：67,650至 286,229）因环境

臭氧污染导致的死亡[7]。此外，WHO 发布的 2021 版《全球空气质量指南》首次

针对黑碳、超细颗粒物和源于沙尘暴的颗粒物提供了定性说明，提示这些空气

污 染 物 的 潜 在 健 康 危 害 （https://www.who.int/zh/news-room/questions-and-

answers/item/who-global-air-quality-guidelines）。 

近年来，我国实施一系列大气污染防治政策措施，空气质量显著改善，但

PM2.5 仍然是我国最主要的大气污染问题，臭氧（O3）是对我国空气质量影响排

第二位的污染物。据《中国碳中和与清洁空气协同路径年度报告 (2022)》，2021 

年，全国 339 个地级以上城市 PM2.5 浓度平均为 30μg/m3，相比 2015 年下降 

34.8%；PM2.5 年均浓度达到国家环境空气质量二级标准的城市数量上升到 238

个，较 2015 年增长 131%，显示出大气污染防治持续推进已取得显著成绩，但

仍有约 100 个城市 PM2.5年均浓度未能达标。339 个城市 O3日最大 8 小时平均浓

度第 90 百分位数的均值为 137μg/m3，比 2020 年下降 0.7%；全国及重点区域 O3

浓度三年滑动平均值在 2017-2019 年后普遍呈现持平或小幅下降态势。2021 年
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O3浓度年评价不能达标的城市数量为 50 个，约为 PM2.5不达标城市的一半[8]。 

气候变化是影响人群健康的最大安全威胁之一，关乎人类的生存和可持续

发展[9]。20 世纪中叶以来，我国气温与全球变暖的整体变化一致，呈明显上升

趋势且高于同期全球平均水平，2021年我国平均气温较常年（1981-2010年）偏

高 1.0℃，为 1951 年以来历史最高。与此同时，我国高温、强降水等极端天气

气候事件趋多、趋强，显示全球气候变化背景下我国极端气候和灾害风险正在

提升，这在多个方面影响人群健康。例如，高温热浪等极端天气直接增加传染

病和慢性病发生风险[10, 11]。全球疾病负担（Global burden of disease, GBD）研究

表明，不适宜温度（如热浪和寒潮）是导致死亡的十大原因之一，相关男性超

额死亡人数达 101（88 ~ 115）万每年、女性超额死亡人数为 94.6 （81.2 ~ 109）

万每年。在中国，不适宜温度总体上导致了 593,929 例（95% CI: 498,837, 

704,642）各年龄段的过早死亡[12]。 
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2.  生命早期是空气污染与气候变化危害的敏感期 

生命早期阶段被认为是一个对环境变化高度敏感的时期，许多生理系统正

处于发育和成熟的关键阶段，在这一时期遭受不利环境暴露或不适生存条件将

决定其一生的健康状况。空气污染不仅会直接影响呼吸道健康，还可能通过血

液循环进入体内，对心血管系统、神经系统和免疫系统等多个生理系统产生负

面影响[2, 13, 14]。特别是在生命早期阶段，婴幼儿和幼童的呼吸系统和免疫系统

相对脆弱，使得他们更容易受到空气污染的影响[15, 16]。此外，气候变化导致的

温度升高、极端天气事件等现象也会对生命早期阶段产生深远的影响。高温天

气会增加婴幼儿中暑的风险，并可能导致呼吸急促、脱水等热相关疾病[17]。另

外，气温升高也会改变病原体的传播途径和繁殖速度，增加传染病的传播风险

[18]。然而，生命早期环境暴露如何影响人类健康尚未得到全面评估，这导致了

相关干预措施的延迟。 

根据 GBD 研究，2019 年全球 294 万的五岁以下儿童死亡中，69 万可归因

于室内外 PM2.5 暴露、5.7 万可归因于不适宜温度暴露[7]。胎儿和婴幼儿由于其

特殊的生理状况更容易受到有害暴露的影响。在 2019年，GBD首次确定了孕期

暴露于空气污染作为导致妊娠期缩短和新生儿体重偏低的危险因素，进而增加

了新生儿死亡率[7]。因此，生命早期的空气污染和气候变化的暴露可能成为威

胁儿童健康的重要风险因素。过去百年里，全球儿童健康状况得到显著改善，

而中国是其中的佼佼者。从 1949 到 2019，我国每千名婴儿的死亡数从 200 例降

低到 5.6 例，这一进步得益于社会经济的快速发展[19]。此消彼长，未来空气污

染与气候变化对儿童健康的影响将成为阻碍妇幼健康的巨大威胁，关注相关疾

病负担将为推进妇幼健康发展注入新动能。 
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3.  空气污染和气候变化对生命早期的影响 

生命早期暴露于空气污染已与一些不良结局相关联，包括死胎、早产、低

出生体重、急性呼吸道感染、婴幼儿发育延迟、儿童肥胖和儿童认知或心理疾

病，如自闭症，其中一些已被确定为导致儿童死亡的主要因素。经过系统文献

梳理，空气污染和气候变化暴露可以通过一下几种途径影响生命早期健康。 

3.1  空气污染和不适宜温度造成受孕困难和妊娠失败，减少新

生儿人数 

首先，空气污染会损害生殖细胞，导致相关功能的障碍，加大自然受孕难

度。具体来说，空气污染可通过氧化应激作用导致细胞内活性氧过量，从而对

卵泡生长、卵子成熟和受精造成氧化损伤[20]。PM2.5 可能引起线粒体功能障碍，

激活凋亡通路，进一步诱导卵母细胞凋亡[21]。对于男性来说，PM2.5 可以通过破

坏血液睾酮屏障的完整性来改变精子产生的微环境，从而影响精子的产生和精

子质量[22]。PM2.5 暴露也会扰乱女性生殖激素水平，造成卵巢功能损伤，与吸烟

等不利影响因素类似，使得备孕难度更大 [23, 24]。我国一项研究发现，孕前 1 年

PM2.5 暴露每增加 10 µg/m3，生育能力下降 11% （95%CI: 8%-14%），具体表现

为备孕时间延长和不孕率的升高[25]。 

其次，孕期 PM2.5暴露和高温暴露还会增加妊娠失败风险，造成自然流产和

死胎。有证据表明，细颗粒物能够穿过胎盘屏障，其中的有害物质可能直接造

成胎儿损伤，严重时引发胎儿致畸、致死。早在 2011 年，我国一项研究发现子

宫内多环芳烃等有机成分暴露可增加无脑、脊柱裂等多种胎儿神经管畸形的发

病风险 [26]。最新的一项研究发现 PM2.5 浓度每增加 10 µg/m3、死胎风险将增加

11%，在包含中国在内的 137 个发展中国家当中，有近 40%死胎发生可归因于

PM2.5暴露 [27]。一项全球研究的荟萃分析显示，孕期气温增加 1°，死胎发病率

增加 1.05 倍[28]。美国数据分析显示，臭氧和高温的急性暴露均可能增加死胎和

流产概率[29]。 
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最后，综合环境暴露对自然生育力和妊娠失败的影响，空气污染与宏观人

口的出生率下降有关，来自欧洲、美国、中国的数据分析均发现了上述规律。

例如，巴塞罗那的一项研究揭示了生育率下降与交通相关空气污染物（包括粗

颗粒物、细颗粒物和氮氧化物）浓度升高之间的相关性 [30]；美国的研究数据显

示，怀孕前PM2.5暴露每增加5 µg/m3、人口出生率下降0.7% [31]；在我国，PM2.5

暴露每增加 10 µg/m3、人口出生率下降 3.3% [32]。 

3.2  空气污染和不适宜温度损害孕妇健康，增加妊娠期高血压

与糖尿病风险 

首先，妊娠期高血压疾病是危害母婴健康的首要因素之一，可导致妊娠期

缩短、乃至产妇和胎儿死亡，在我国患病率约为 5.2%~5.6%。来自全球各地的

人群研究均显示孕期空气污染暴露能够显著增加妊娠期高血压的发病风险。例

如，美国的研究发现，孕期 PM2.5 暴露每增加 5 μg/m3，妊娠期高血压患病风险

增加 10% [33]；中国的研究显示，PM2.5 浓度每上升一个四分位间距，妊娠期高

血压患病风险增加 14% [34]。我国的大型人群研究发现，极端低温显著增加妊娠

期高血压发病率，且两者呈现复杂的暴露反应关系[35]。 

其次，孕期空气污染暴露还可能导致妊娠期糖尿病风险的增加。一项包含

中国、美国、澳大利亚等国家的荟萃研究显示，多种空气污染物，如 PM2.5、二

氧化硫、一氧化氮及黑炭都可以显著增加妊娠期糖尿病的患病风险。其中，暴

露于 PM2.5可使患病风险升高 6% [36]。类似的，低温也被认为是妊娠期糖尿病的

风险因素之一[35]。 

3.3  空气污染和不适宜温度导致不良出生结局 

首先，全球证据一致表明孕期空气污染暴露会增加早产和低出生体重风险。

早产被定义为婴儿在妊娠 37 周之前出生，是新生儿死亡的主要原因，也是五岁

以下儿童死亡的第二大原因，给社会和家庭带来了沉重的负担。根据世界卫生
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组织的估计，2014 年至 2015 年全球约有 1500 万早产儿出生，2014 年中国的早

产率约为 6.9%[37]。美国的一项研究表明，在妊娠早期，PM2.5 浓度每上升 5 

μg/m3，多个州的新生儿都会出现不同程度的体重下降，波动范围在 0.30–2.04 

g [38]；我国的一项研究显示，PM2.5 的短期和长期暴露均可导致早产风险增加，

并且其长期健康影响更为显著 [39]。全球疾病负担研究报告，每年有 276 万例低

出生体重和 587 万例早产可以归因于室内外的 PM2.5暴露 [40]。 

其次，生命早期的健康损伤会导致儿童期乃至成人期疾病负担的增加，造

成巨大的人群预期寿命损失。根据全球疾病负担研究，孕期 PM2.5暴露造成的低

出生体重和早产与慢性肺部疾病、脑损伤、败血症等多种婴儿疾病有关，可间

接导致全球近 50 万例新生儿在出生后的第一个月内夭折，新生儿过早死亡同时

意味着未来潜在的健康寿命损失，若换算成伤残调整寿命年指标，新生儿将面

临远高于其他年龄组的健康寿命损失风险。以 2019 年为例，大气 PM2.5 暴露所

造成的早产相关的伤残调整寿命年高达 438万人年，“贡献”了约 7.4%的比例。 

3.4  空气污染和不适宜温度增加儿童死亡与疾病风险 

首先，空气污染对儿童死亡有短期和长期的危害效应。在短期急性暴露方

面，我国一项基于 2009-2019年妇幼健康监测系统数据进行的时间分层病例交叉

研究发现，在死亡当天和前一天（lag0-1）PM2.5 暴露每增加 10 µg/m3，五岁以

下儿童死亡率增加 1.15%（95%CI：0.65%–1.65%）[41]。另一项中国的研究报告

了死亡当月和前一个月（lag0-1）、死亡当月和前两个月（lag0-2）PM2.5 暴露可

能增加儿童死亡风险[42]。在长期暴露方面，基于撒哈拉沙漠以南 30 个国家近百

万新生儿的研究发现出生后 1 年 PM2.5 暴露每增加 10 µg/m3，婴儿死亡率增加

9.2%（95%CI: 4%–14%）[43]。生态学研究通过分析 1999 – 2012 年中国大陆地区

2851个县妇幼健康年报发现，大气 PM2.5暴露显著增加 5岁以下儿童死亡率，东

北地区风险最高[44]。 

其次，PM2.5 暴露与儿童多个系统的疾病有关联，比如贫血和呼吸道感染。

印度一项全国性横断面研究报告了 PM2.5 每增加 10 µg/m3，贫血风险比值比为
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1.09（95% CI：1.06–1.11）[45]，秘鲁和撒哈拉以南非洲地区的研究也观察到相

似结果[46, 47]。通过使用覆盖36个中低等收入国家数据发现PM2.5每增加10 µg/m3，

5 岁以下儿童贫血患病率增加 9.8%（95% CI：8.7%–10.9%）[48] 空气污染与儿

童呼吸系统疾病的关联在高收入或中低收入国家均有报道[49]。在 35 个中低收入

国家的研究中发现 PM2.5每增加 10 µg/m3，5 岁以下儿童急性呼吸道感染风险增

加 6%（95% CI：5% – 7%）[50]。分析欧洲 10 个出生队列发现氮氧化物、PM2.5、

PM10等污染物的年均水平与肺炎的发病率呈正相关[51]。 

3.5  空气污染与气候变化相关疾病负担或被低估 

根据 GBD 报告，PM2.5 对儿童死亡的疾病负担主要通过低出生体重、早产

和下呼吸道感染介导来评估。气候变化，即不适宜温度对儿童死亡的疾病负担

主要通过下呼吸道感染介导，这一理论框架过于简化，从前文总结的空气污染

与气候变化对生命早期健康的影响来看，当前疾病负担计算低估了大气污染和

气候变化对儿童健康的影响。具体来说，首先，目前已有的研究证据几乎均在

活产儿中评估，忽略了更易感的胎儿可能早在宫内发生死亡，也就是妊娠失败。

评估死亡的疾病负担应将妊娠失败纳入考量。其次，PM2.5 暴露、不适宜温度暴

露可通过其他疾病增加死亡风险，比如精神类疾病。Heft-Neal 等人的研究中在

非洲的中位数 PM2.5 暴露水平上计算的相对风险是当时 GBD 估计（使用下呼吸

道感染来估计儿童死亡）在相同暴露水平上估计风险的两倍[43]。由于 Heft-Neal

测量的是 PM2.5 暴露对全因婴儿死亡的关联，比 GBD 估计的范围更广泛，这种

差异提示下呼吸道感染大概率不是唯一途径。虽然目前 GBD 估计进一步纳入了

早产和低出生体重来评估儿童死亡，仍可能低估风险。最后，臭氧的贡献没有

纳入儿童疾病负担计算中，但生命早期暴露臭氧对健康亦有不良影响。未来需

要更科学和有代表性的流行病学证据来全面评估儿童的疾病负担。 

此外，气候变化和空气污染的交互作用，特别是极端气候相关的峰值空气

污染事件可能进一步增加相关疾病负担：随着全球气候变化仍在继续，空气污

染对生育的不良影响将进一步加剧。一个重要的方面是由于气候变化造成了全
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球温度升高，从而带来了次生灾害——热浪的发生频率和强度明显增强，加之

部分地区干旱加重，使得野火发生的频率也大大增加 [52]。野火产生的烟雾是

PM2.5 的重要来源，使得大气环境中的颗粒物浓度上升，从而对孕产妇和儿童身

体造成毒害作用。研究显示，野火源 PM2.5可增加孕妇妊娠失败及儿童呼吸道急

性感染风险 [53, 54]。此外，来自 54 个国家的研究证据显示，野火燃烧产生的

PM2.5浓度每上升 1 µg/m3，新生儿出现低出生体重的风险将增加 2.8% [55]。野火

源 PM2.5 暴露还会显著增加儿童的死亡风险，据估算，全球每年约有 86 万例儿

童死亡可归因于野火源 PM2.5 污染 [56]。 另一项全球性的研究显示，自 2004 到

2018 年，野火燃烧与全球每年近 13 万例的儿童死亡增加有关 [57]。值得一提的

是，PM2.5 污染造成的不良生育结局在地域分布上仍存在着不均衡性，相较而言，

南亚、非洲等中低收入水平国家和空气污染严重的地区仍然面临着较高的生育

健康风险[58]。 
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4.  准确估算生命早期疾病负担的意义与技术瓶颈 

4.1  定量疾病负担是判定环境质量标准的重要参考数据 

环境标准，尤其是环境空气质量标准，旨在维护和促进人群的健康。在这

一背景下，儿童被视为典型的脆弱人群，其生理和免疫系统在发育过程中相对

脆弱，对环境因素更为敏感，具有应优先保护的重要性，是制定环境标准的

“底线”人群。尽管强调“个人是健康的第一责任人”，但生命早期健康与成人

健康存在着显著差异。在这个关键的发育时期，儿童的生长、发育和免疫系统

的形成受到环境因素的直接影响。因此，将儿童健康纳入社会责任的范畴，并

为全体儿童提供同等程度的保护是至关重要的。简而言之，保护生命早期健康

被视为一项集体责任，这种责任应当在公共政策的设计中得到体现。在这一理

念的指导下，环境质量标准的制定成为公共决策的重要组成部分，并应与保护

儿童健康的目标协同考虑，以确保标准的制定在实现整体社会健康的同时，特

别关照儿童的需求。考虑到生命早期健康与环境之间的密切关系，环境质量标

准的制定不仅需要关注污染物质的种类和浓度，还需要充分考虑其对儿童生长

发育和整体健康的潜在影响。 

此外，生命早期暴露存在不公平性。以 PM2.5 为例，据 GBD 的估算数据，

在 1990 年有 1032 万新生婴儿，占总人口的 1.77‰，产前 PM2.5暴露占总暴露人

年的 1.62‰，却负担着 7.73%的可归因过早死亡和 21.14%的损失寿命年。这种

不成比例的 PM2.5相关疾病负担提示了生命早期暴露存在不公平性的问题。通过

产前干预，比如在怀孕期间使用空气净化器，特定消除部分 PM2.5，将导致相关

的损失寿命相对减少超过 100 倍。考虑到风险人口，如怀孕妇女、活产儿或儿

童，的空间分布模式可能与一般人口不同。如果风险人口与暴露水平在空间上

相关，暴露所致的不平等将进一步扩大。在这个背景下，强调生命早期暴露中

存在的不平等，以及这种不平等如何通过环境质量标准的制定产生影响，成为

促进儿童健康的公共政策的重要依据。因此，通过对生命早期空气污染与气候

变化暴露所致的总疾病负担的不平等进行深入评估，可以为制定更为精准、公
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平和科学的环境标准提供重要的学术和政策支持。这不仅有助于最大程度地维

护儿童的健康，也能为整体社会的健康福祉提供可持续的贡献。 

4.2  我国生命早期疾病负担评估的技术瓶颈 

定量评估我国生命早期空气污染和极端天气暴露的相关疾病负担面临如下

难点： 

1、现存的环境健康研究多集中于发达国家，发展中国家缺少相关的暴露反

应关系证据；然而，儿童疾病负担多集中于发展中国家。例如，95%以上的五

岁以下儿童死亡发生于中低收入国家。因此，应当在现有证据的基础上进一步

补充发展中国家的研究证据，开发具有代表性的、可拓展的暴露反应关系。 

2、疾病负担评估的关键在于为暴露反应关系选择“安全效应阈值”浓度，

最早的关于全球早产儿的疾病负担研究发现：人为确定的“安全效应阈值”是

相关疾病负担评估不确定性的最大来源[59]。此外，确定儿童健康效应的“安全

效应阈值”浓度对于环境质量标准的制定亦有重要参考价值。然而，如何基于

大型流行病学研究定量的估计“安全效应阈值”浓度，尚属未知。 
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5.  研究内容 

本项目旨在识别中国人群生命早期空气污染和不适宜温度暴露的疾病负担，

探讨如何从建设生态文明的角度，保护儿童健康、助力健康中国的实现。 

项目开发了关于“安全效应阈值”浓度的统计判定方法解决技术瓶颈中的

理论问题（详见第二章研究方法），并且将其应用于空气污染相关疾病负担。针

对气候变化（不适宜温度）、空气污染（PM2.5），以及与气候变化有关的污染

（O3、沙尘）对死胎、出生体重、儿童死亡、儿童下呼吸道感染等典型结局的

影响开展了一系列流行病学研究，估计多个有代表性的暴露-不良结局配对的暴

露反应关系，在此基础上应用于中国进行疾病负担评估。 

此外，胎儿和儿童容易受到不良环境因素的影响，特别地，这部分风险人

群由于处于特定的人生阶段，如怀孕、活产或儿童，可能呈现出独特的空间模

式分布，与一般人群的分布不同。如果风险人群与暴露水平空间存在关联，使

得生命过程中的疾病负担不成比例地归因于生命早期暴露，这带来环境不平等

问题。因此，本项目对生命早期暴露进行了不公平性评估，以了解生命早期暴

露的特点，为更精确地干预生命早期暴露，实现健康收益最大化提供科学依据。 
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第二章  研究方法 

研究方法分三个部分进行描述，首先介绍构建暴露反应关系的方法，重点

介绍所开发的基于多中心研究设计的导函数方法评估暴露反应关系。其次描述

疾病负担评估的步骤，最后描述如何进行暴露的不公平性评估。 

1.  暴露反应关系评估 

1.1  文献荟萃方法 

文献荟萃（即 Meta-analysis）是流行病学领域常用的一种整合证据的方法，

世界卫生组织《全球空气质量指南》使用文献荟萃的方法，基于低浓度流行病

学研究来判断大气污染健康效应阈值。这里以 PM2.5与急性下呼吸道感染为例，

介绍基于文献荟萃方法评估暴露反应关系的步骤。 

通过检索 PubMed、Web of Science 和 Embase 英文数据库，收集从数据库建

立之日至 2023 年 8 月 25 日公开发表的相关英文文献，并参照已有荟萃分析中

的参考文献对检索文献进行审查和补充。检索词包括：“air pollution”、“air 

environmental pollutants”、 “air quality ”、 “respiratory tract infections”、“ARI”、

“AURI”、“ALRI”、“pneumonia”、“respiratory disease” 、“acute bronchitis”、

“Child”、“Children”、 “infant”。采用高级检索，包含以上检索词的同义词，

以主题词为主，结合自由词经全文检索进行文献查找，并根据实际情况调整。 

纳入标准：（1）明确的研究对象；（2） 明确暴露污染物为空气污染物，文

章数据提供确切的浓度值；（3）明确的急性呼吸道感染结局与定义；（4）明确

估计空气污染物与结局的关系，可直接或间接的转化为污染物每升高 10 μg/m3，

相对危险度（risk ratio, RR）或比值比（odds ratio, OR）及各自 95%CI的变化；

（5）报告单污染物模型及结果。 

排除标准：（1）非空气污染物导致的疾病发生；（2）仅报告非单污染物模

型及结果；（3）重复文献；（4）动物实验或细胞实验；（5）提供数据不全或无
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法提取数据，无法获得 OR 或 RR 值；（6）文献语种非英文。严格根据检索方法

和纳入排除标准进行筛选文献，由两位研究者独立平行进行文献检索、筛选工

作，再将结果进行交叉核对，如有分歧，可咨询第三方后协商解决。将最终纳

入的文献导入 Endnote X9 进行管理，数据提取时以 Excel 2021 建立数据库，提

取的数据包括：第一作者，发表年份，研究时间，研究地点，研究对象及其特

征，空气污染物浓度，数据分析方法，研究结局，效应值 OR 或 RR 及其 95% 

CI 等。 

采用 R 4.2.3（meta、metafor 包）进行统计分析和绘图，采用风险比 RR 为

效应分析统计量，并提供 95%置信区间（95% CI）。采用 Q 检验和 P 值分析各

研究间的异质性，并用 I2 来评价异质性的大小。若各研究结果间的统计学异质

性较小（P>0.10，I2<50%），采用固定效应模型；若统计学异质性较高（P<0.10，

I2>50%），则采用随机效应模型，计算 PM2.5 每增加 10 μg/m3 的合并效应值和 

95%CI。在纳入文章 10 篇文章以上时，采用 Egger 检验分析发表偏倚。 

根据检索策略及研究需要，在纳入排除标准下，两位研究者独立平行筛选，

仔细阅读全文，研究共纳入 12 篇有关长期暴露于 PM2.5 与 5 岁以下儿童急性呼

吸道感染发病关联强度的研究，各研究结果的 I2值为 29.9%，根据 Cochrane 手

册，可认为存在较小的异质性，故采用固定效应模型计算合并效应值。研究统

一将 PM2.5 健康效应标化为“暴露每增加 10μg /m3 对应的急性呼吸道感染发病相

对风险度”，利用传统的 Meta-analysis 得出，平均健康效应为 1.04（95% CI：

1.03–1.06），结果下图所示，可认为长期 PM2.5 暴露与急性呼吸道感染存在显著

关联。对 PM2.5 健康效应标化值，即暴露每增加 10 μg /m3 对应的急性呼吸道感

染相对风险度进行发表偏倚分析，Egger 检验结果得到 P = 0.1285，可见发表偏

倚较小（图 2.1.1）。
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图 2.1.1  PM2.5 与 5 岁以下儿童急性呼吸道感染 Meta 分析森林图 

 



 

19 

 

1.2  基于多中心研究设计的导函数方法 

基于非线性暴露反应关系，阈值判定经验方法可归纳为其导函数的统计检

验。效应阈值可以经验性表述为“在某一低浓度水平附近，小幅度地增加或降

低浓度，健康效应是不变的，并且效应的绝对值稳定在零左右”。可见阈值判定

可以依据两个经验：①健康效应绝对值为零或②当浓度低于某一水平健康效应

在一定范围内是不变的。对于前者，传统非线性健康效应模型是无法检验的。

主要原因是非线性函数估算值的绝对值是“不定的”，由本身（f）和截距（α）

的估算值共同决定： 

yi,j ~ f(xi,j) + α = [f(xi,j) – c] + [α + c] = [f*(xi,j)] + [α*] …… (1) 

上述模型中，i和 j分别为抽样中心和样本的下标，y和 x分别为健康风险和

暴露水平，f()为非线性暴露反应关系，α 是截距项，c 为任意常数。f*和 α*为不

同的模型估算值，但等号前后的模型等价，说明 f的绝对值是无法确定的，因而

不能用于判断效应阈值。由此可见，仅有第二条经验适用于阈值判定，而判断

函数值是否达到局部稳定等价于检验其导数值是否为零，即 f’(x0) = 0。由此可

见，统计意义上将，阈值判定方法等价于对暴露反应关系的导函数进行解析。 

在特定条件下，基于多中心流行病学研究可以直接得出暴露反应关系的导

函数。依据导函数检验开展阈值判定具有优势，即便缺少普适的统计估算方法，

利用巧妙的流行病学设计，基于传统方法也能得出导函数的可靠估计。对于多

中心研究，常用的回归模型有两类：①两步回归法——单中心回归分析 + 多中

心结果的荟萃（Meta-analysis）；②单步回归法——将代表抽样中心的分类变量

作为模型矫正（可以作为随机效应、固定效应、与其它自变量的交互项等多种

形式出现）。当方法②的回归函数足够复杂、充分考虑效应的异质性，其等价于

方法①。本研究利用形式简洁的单步固定效应回归模型为例，说明如何利用多

中心流行病学设计直接估算暴露反应关系的导函数。上述单步固定效应回归模

型可表示为： 
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yi,j ~ f(xi,j) + θi + α …… (2) 

其中固定效应 θi 代表某一个抽样中心的平均健康水平、用于描述不同中心

之间的异质性。通常情况下，模型并不对固定效应进行实际估计，而将其作为

“冗余参数”（Nuisance Parameter），利用条件最大似然法（Conditional 

Maximum Likelihood）等方法进行统计推断。特定条件下，可以对非线性函数 f

进行如下泰勒级数的近似： 

yi,j ~ f(ri,j + xi) + θi + α ≈ f’(xi)ri,j + f(xi) + θi = f’(xi)ri,j + θ*
i
 …… (3) 

xi ≡ (∑jxi,j)/ni, ri,j ≡ (xi,j - xi), θ
*
i ≡ θi + f(xi) 

其中，xi 表示某一抽样中心的平均暴露水平，ri,j 表示中心内部的、个体之

间的暴露变异，θ*
i表示等价的固定效应。在示例数据中，2,457 抽样中心的个体

O3 暴露浓度分布如图-2 中的蓝色横条所示（每个中心对应的平均浓度 xi 为蓝色

横条中心的深蓝色实线，个体浓度相对与 xi的偏离程度则为 ri,j）。 

根据等式（3），固定效应的非线性回归模型可以近似等价变换为其导函数

的另一个固定效应模型。等价模型中，导函数 f’(xi)表示为暴露变量 ri,j的可变回

归系数（Varying-coefficient 或者 Functional coefficient）。模型（3）可以利用成

熟的样条函数方法，构建可变系数回归模型（Varying-coefficient Regression）直

接估算 f’(xi)，针对示例数据估算 f’(xi)结果如图-2 中的红色实线所示。根据导函

数的零点[f’(x) = 0]，示例数据所建议的 O3阈值浓度在 WHO 所建议的第一阶段

过渡期目标（IT1 = 100 μg/m3）附近。另外，基于 f’(xi)置信区间的估计（如图-2

中的红色虚线所示），可以对于任意候选的阈值浓度（x0）进行严格的统计检验 

[原假设：f’(x0) = 0]。 

此外，模型（3）也可以利用两步回归法进行估算——首先针对单中心分别

计算 ri,j对应的线性回归系数，然后利用荟萃回归法估算 f’(xi)： 

第一步：yi,j ~ βi ∙ ri,j + θ*
i; 第二步：βi ~ f’(xi) …… (4) 
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其中 βi 表示单中心所得出的健康效应。如果在第二步采用普通的荟萃分析

（即 βi ~ β），则模型（4）即转变为多中心研究的经典两步回归模型。换言之，

在经典的多中心两步回归模型中，如果将第二步模型中不同中心的平均暴露水

平（xi）作为自变量，然后利用样条函数等非线性方法进行荟萃回归分析，所

得结果即为暴露反应关系的导函数。 

具体而言，从传统中心研究的经典两步回归模型出发，非线性的荟萃回归

可以表示如下： 

第一步：yi,j ~ βi ∙ xi,j + αi = βi ∙ ri,j + θ*
i, αi ≡ βi ∙ xi + θ*

i; 

第二步：βi ~ g(xi) …… (5) 

其中，考虑到第一步中的恒等变换不涉及回归系数 βi，模型（4）和（5）

第一步中的 βi估算值是一样，因此，第二步荟萃分析中，模型（5）非线性估计

值 g 亦等同于模型（4）中暴露反应关系的导函数 f’。上述等价关系进一步说明

在特定条件下，多中心流行病学研究可以直接得出暴露反应关系的导函数。 

1.3  人群数据 

由于需识别中国人群生命早期空气污染和不适宜温度暴露的疾病负担，采

用流行病学方法评估暴露反应关系的最优研究人群为有代表性的中国人群样本。

因此，项目收集并整理了 2000 年、2005 年、2010 年和 2015 年四次人口普查的

长表数据，根据“最近 12 个月内是否有生育”、“生育月份”、“生育性别”、“最

近 12 个月内是否生育两个孩子以上”、“生育子女数”、“现存活子女数”等问题，

识别出最近一年内分娩过单胎的初产妇，并进一步确定婴儿死亡结局，来评估

孕期 PM2.5暴露与婴儿死亡的暴露反应关系。人口普查同时调查了妇女年龄、民

族、教育水平、工作情况等基本社会人口学信息，以及住房面积、住房内各类

设施、主要炊事燃料等生活方式和经济状况指标。 

对于其他研究结局，包括死胎、出生体重、儿童贫血、儿童急性下呼吸道
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感染、5岁以下儿童死亡等结局，由于无法获取中国人群的公开数据，我们使用

了人口健康调查数据库（The Demographic and Health Surveys Program, DHS）进

行分析，将得到的暴露反应关系外推到中国人群中进行疾病负担评估。DHS 是

一个持续进行的标准化调查，在每 5 年进行一次，覆盖 90 多个中低收入国家。

在每一轮调查中采用多阶段分层群集抽样方法来获取样本，以确保代表性。关

于抽样框架、调查问卷和数据的详细信息可在完成简单的注册流程后，在 DHS

网站上提交访问请求后获得（https://www.dhsprogram.com/）。大多数调查周期

中，使用全球定位系统设备收集了有关每个主要抽样单元（例如城市区和农村

村庄）的地理空间信息。DHS选择年龄在15到49岁之间的妇女进行深入调查，

涵盖广泛的健康问题，包括母婴健康、营养、生育和生殖健康。DHS 的生育史

信息包括该女性曾经生育过的最多 20 个孩子及每个孩子的具体情况；记录了自

访谈日期起回溯最长 5 年多的生育、怀孕情况，形成了一份月尺度的生育相关

信息日历。此外，DHS 还收集了个体的社会人口特征、性行为和态度、父亲身

份、生育意愿以及现任和前任或同居伴侣特征的信息。 
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2.  疾病负担评估 

在得到暴露-结局配对的暴露反应关系曲线的基础上，将其应用于中国进行

相关疾病负担估算。使用以下方程： 

AFs,y = 1–1 /exp(f [max(Cs,y–C0, 0)]), 

ANs,y = AFs,y × Ns,y 

其中 s、y 分别表示空间像素和年份；Cs,y 是逐年网格化的暴露水平；C0 是最低

风险参考暴露水平，C0 根据暴露反应关系的阈值或者依据空气质量指南进行选

择（表 2.2.1）； f 是根据一系列流行病学研究得出的有代表性的暴露反应曲线；

AFs,y 是网格化的归因分数；Ns,y 表示网格化的基线风险人群；ANs,y 是由暴露导

致的网格化归因人数。具体数据详见下表 2.2.2。由于计算负担较重，AFs,y 和

ANs,y 的经验置信区间仅考虑了暴露反应曲线和基线（Ns,y）中的不确定性。我

们使用蒙特卡洛方法模拟相应的 95%置信区间。 

表 2.2.1  2021 版空气质量标准指导值以及过渡期目标 

污染物 指标 

AQG 2021 

过渡期目标 

指导值 

1 2 3 4 

PM2.5

（μg/m3） 

年均值 35 25 15 10 5 

24h平均 75 50 37.5 25 15 

O₃

（μg/m3） 

暖季峰值（6个月） 100 70   60 

日最大8h平均 160 120   100 
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表 2.2.2  中国生命早期空气污染与气候变化疾病负担评估 

暴露-结局 暴露数据（Cs,y） 风险人群数据（Ns,y） 

高温所致的超额死胎风

险 

2015 年的温度数据来自 ERA5，空间分辨

率 0.1°× 0.1°；2020 - 2100 年温度数据

来自CMIP6，双线性插值至 0.1°× 0.1° 

Ns = Ps/∑Ps×N，风险人群是孕妇，Ps为 WorldPop 2015 年空间

分辨率为 1 km×1 km的妊娠数量，面积加权至 0.1°× 0.1°，

N 为 2015 年中国死胎数。 

O3-出生体重 2003-2019 年，月尺度、空间分辨率

0.5°×0.5°的 O3浓度 

不适用，仅估计网格化出生体重降低程度 

O3-儿童死亡 2003-2017 年，月尺度、空间分辨率

0.5°×0.5°的 O3浓度 

Ns,y = Ps,y×Bu5m，Ps,y为由 2003-2017年空间分辨率为 0.01°×0.01°

的 WorldPop 降尺度为 0.5°×0.5°的 5 岁以下儿童数量，Bu5m 为

中国 5 岁以下儿童死亡率 

PM2.5-死胎 2015 年 ， 月 尺 度 、 空 间 分 辨 率

0.01°×0.01°的 PM2.5浓度 

Ns = Ps/∑Ps×N，风险人群是孕妇，Ps为 WorldPop 2015 年空间

分辨率为 0.01°×0.01°的妊娠数量，N 为 2015 年中国死胎数 

PM2.5-婴儿死亡 2000-2020 年，月尺度、空间分辨率

0.01°×0.01°的 PM2.5浓度 

Ns,y = Ps,y×Binf，Ps,y 为 WorldPop 2000-2020 年空间分辨率为

0.01°×0.01°的 1 岁婴儿数量，Binf为中国婴儿死亡率 
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沙尘源 PM2.5-儿童死亡 2000-2017 年，月尺度、空间分辨率

0.625°×0.5°的沙尘源 PM2.5浓度 

Ns,y = Ps,y×Bu5m，Ps,y为由 2000-2017年空间分辨率为 0.01°×0.01°

的 WorldPop 经面积加权后得到的分辨率为 0.625°×0.5°的 5 岁

以下儿童数量，Bu5m为中国 5 岁以下儿童死亡率 

沙尘源 PM2.5-急性下呼

吸道感染 

2000-2017 年，月尺度、空间分辨率

0.625°×0.5°的沙尘源 PM2.5浓度 

Ns,y = Ps,y×Bari，Ps,y为由 2000-2017 年空间分辨率为 0.01°×0.01°

的 WorldPop 经面积加权后得到的分辨率为 0.625°×0.5°的 5 岁

以下儿童数量，Bari 为中国 5 岁以下儿童急性下呼吸道感染患

病率 

沙尘源 PM2.5-贫血 2000-2017 年，月尺度、空间分辨率

0.625°×0.5°的沙尘源 PM2.5浓度 

Ns,y = Ps,y×Bane，Ps,y为由 2000-2017年空间分辨率为 0.01°×0.01°

的 WorldPop 经面积加权后得到的分辨率为 0.625°×0.5°的 5 岁

以下儿童数量，Bane为中国 5 岁以下儿童贫血患病率 
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3.  儿童空气污染暴露的不公平性评估 

考虑到儿童处于特定的学习阶段，各类教育场所是其主要生活环境，这与

成年人不同，我们通过整理全国幼儿园、小学、中学、大学等不同场所的暴露

水平分析儿童污染物暴露的特点以及可能的健康风险。鉴于儿童场所暴露的不

成比例分布，我们使用洛伦兹曲线和基尼系数来评估暴露的不公平性。 

基尼系数和洛伦兹曲线在经济学和社会学领域中被广泛使用，用来分析不

同国家或地区的收入分配情况，以及评估政策对不平等程度的影响。基尼系数

是一个介于 0 和 1 之间的数值，用来表示收入或财富分配的不平等程度，0 代表

完全平等，1代表完全不平等。基尼系数的计算基于洛伦兹曲线，曲线展示了收

入或财富在不同百分比人群中的分配情况。通过比较洛伦兹曲线和 45 度对角线

（代表完全平等的情况），可以计算出基尼系数。 

为了评估暴露水平的不公平性，我们将收入或财富替换成污染物暴露水平，

洛伦兹曲线横轴为人口累积百分比，纵轴为人口×暴露累积百分比，按照暴露水

平从低到高排序计算横纵轴累积百分比绘制曲线，曲线的形状可以看出不同人

口在暴露水平上的分布，曲线与对角线围成的面积即为基尼系数。若人口暴露

于相同浓度，则洛伦兹曲线与对角线重叠，不存在不公平性。当暴露水平在人

群中存在差异，洛伦兹曲线为对角线下的超线性曲线，暴露水平的差异越大，

曲线越“远离”对角线，即基尼系数越大，代表暴露的不公平性越大。 
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第三章  研究结果 

1.  细颗粒物导致的生命早期疾病负担 

1.1  细颗粒物污染情况及疾病负担概述 

细颗粒物（PM2.5）污染是全球环境健康问题中最为严重的一项，尤其在中

国，由于快速的工业化、城市化进程和能源结构的特点，PM2.5 污染问题尤为突

出。中国的许多城市，特别是北方地区如京津冀，以及长三角和珠三角等经济

发达地区，常年面临严重的空气质量问题。中国已认识到 PM2.5污染对公众健康

的威胁，并采取了一系列措施来应对这一问题。例如，中国的“大气十条”和

“蓝天保卫战”等政策旨在通过控制工业排放、提升能源效率和推广清洁能源

使用来降低 PM2.5的排放。尽管这些努力取得了显著成效，但由于污染源多样、

区域传输复杂以及经济发展的压力，中国的 PM2.5污染问题仍为严峻。 

在 GBD 项目中，PM2.5 暴露被识别为导致多种疾病和早死的重要环境风险

因素。在儿童健康方面，PM2.5 暴露对儿童的健康影响尤为严重。根据 GBD 的

估算，2015 年，我国可归因于大气 PM2.5 暴露的新生儿死亡、五岁以下儿童死

亡分别为 7729 例（5929–9643 例）、10950 例（8488–13586 例）。由于可归因的

五岁以下儿童死亡人数下降迅速，相比之下，新生儿死亡占比逐年迅速升高，

需要重点关注（图 3.1.1）。其中，新生儿死亡主要由与孕期 PM2.5 暴露有关的早

产、低出生体重介导。PM2.5暴露可降低出生体重 22克，缩短孕期时间 1周。在

GBD 的研究基础上，本项目评估了孕期 PM2.5 暴露与生命早期重要的不良结局

的关联，即死胎和婴儿死亡，及其我国的疾病负担。 
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图 3.1.1  我国逐年归因于 PM2.5的新生儿死亡和五岁以下儿童死亡数 

PM2.5 暴露对健康的影响是全面且深远的，了解 PM2.5 对生命早期和儿童阶

段的危害对于保护妇幼健康至关重要。首先，公共卫生官员和医疗专业人员可

以制定针对性的干预措施，减少 PM2.5暴露，从而降低儿童发展中的潜在风险。

其次，通过提升公众意识，家长和护理人员可以采取措施，如使用空气净化器，

避免户外污染高峰时段的活动，以保护儿童不受 PM2.5的影响。最后，对于政策

制定者而言，投资于减少空气污染和改善空气质量是一项重要的公共卫生策略。

这不仅有助于减轻儿童早期和长期的健康问题，还可以减少由于健康问题导致

的医疗费用以及对社会经济的影响。 
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1.2  孕期 PM2.5暴露与死胎 

全球疾病负担基于孕期 PM2.5暴露对低出生体重和早产的影响，评估生命早

期 PM2.5 暴露的疾病负担，然而，最新研究发现，PM2.5 还可能导致其它相关更

严重的不良出生结局——流产和死胎。关于 PM2.5与死胎的流行病学证据多集中

于发达国家，在发展中国家缺少相关证据。本研究分析了来自 54 个发展中国家

数据，发现孕期 PM2.5 暴露水平每增加 10µg/m3，死胎风险增加 11%（95%CI：

6.4% – 15.75）。构建了孕期 PM2.5与死胎风险的暴露反应关系（图 3.1.2）。据此，

本研究以 10µg/m3 为参考浓度，进一步评估了我国的相关疾病负担。发现 2015

年，中国发生130,583例死胎，其中49%的死胎63,830 （95%CI： 42,315~80,717) 

例可归因于孕期 PM2.5暴露。从空间分布来看（图 3.1.3），疾病负担较重的地区

为京津冀及周边地区、长江中下游地区、成渝地区，并且相对集中于经济发达

的城市。 
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图 3.1.2  孕期 PM2.5暴露与死胎风险的暴露反应关系 
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图 3.1.3  2015 年我国归因于孕期 PM2.5暴露的死胎数空间分布 
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1.3  孕期 PM2.5暴露与婴儿死亡 

孕期 PM2.5暴露与婴儿死亡风险的流行病学证据尚不充分，既往研究集中于

发达国家或来自 DHS 调查国家，且报告的效应异质性较高，对我国的参考价值

有限。因此，本项目利用我国 2000 年、2005 年、2010 年、2015 年四次人口普

查长表数据，纳入近一年内分娩单胎的初产妇，分析了孕期 PM2.5暴露对婴儿死

亡风险的关联，发现 PM2.5 暴露水平每增加 10µg/m3，婴儿死亡风险增加。构建

的暴露反应关系如图 3.1.4 所示，PM2.5 暴露与婴儿死亡风险呈现亚线性关系，

暴露在 50µg/m3 一下，婴儿死亡风险上升较快，随着暴露水平升高，婴儿死亡

风险增长缓慢并进入平台期，未发现 PM2.5暴露对婴儿死亡的效应存在阈值。据

此，将参考浓度设定在10µg/m3，进一步估算了我国的相关疾病负担。从时间维

度上看（图 3.1.5），2000 年至 2020 年期间可归因于 PM2.5 暴露的婴儿死亡数快

速下降，从 2000年的 9897例下降到 2020年的 1331例，归因分数有小幅度的先

增后减，2013 年后归因分数下降，这得益于基线婴儿死亡率的快速下降，以及

近 10 年来 PM2.5防控的显著成绩。从空间维度上看（图 3.1.6、图 3.1.7），近 20

年我国的相关疾病负担整体下降明显，尤其是成渝地区和长江中下游地区，虽

然京津冀及周边地区的疾病负担也有极大改善，但在 2020 年仍是疾病负担的相

对热点地区。 
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图 3.1.4  孕期 PM2.5暴露与婴儿死亡的暴露反应关系 
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图 3.1.5  我国 2000-2020 年可归因于孕期 PM2.5暴露的婴儿死亡数及其归因分数
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图 3.1.6  我国孕期 PM2.5暴露导致婴儿死亡的归因百分比空间分布 
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图 3.1.7  我国可归因于孕期 PM2.5暴露的婴儿死亡数的空间分布 
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2.  沙尘导致的生命早期疾病负担 

2.1  沙尘污染情况 

沙尘污染一直是我国环境治理领域的一大难题。沙尘天气源头广泛，主要

集中在春季，尤其是在北方地区，如北京、新疆和内蒙古等地。沙尘污染不仅

影响空气质量，还对人类健康构成威胁。沙尘暴期间，呼吸系统疾病的发病率

和死亡率有所增加，尤其是哮喘和慢性阻塞性肺疾病（COPD）患者的症状会

加重[60]。除了对呼吸系统的影响，沙尘污染还与心血管疾病的发生有关。研究

表明，沙尘天气与心绞痛、心肌梗死和中风的发病率增加有关联[61]。沙尘颗粒

物的侵入性和毒性可能会导致血管内皮功能受损，增加血栓形成的风险[62]。 

儿童对沙尘污染尤为敏感。这是由于儿童的生理特点和行为模式使他们更

容易受到沙尘颗粒的影响。首先，儿童的呼吸系统尚未完全发育，他们的呼吸

频率比成人更高，这意味着在同样时间内，他们会吸入更多的沙尘颗粒。此外，

儿童的免疫系统也不如成人成熟，因此他们对环境污染的抵抗力较弱，更易受

到沙尘中携带的有害物质影响。长期暴露在沙尘环境中的儿童还可能面临慢性

呼吸道疾病的风险，这对他们的身体发育和健康成长有着潜在的负面影响。 

因此，保护儿童免受沙尘暴的危害应成为公共健康管理的优先事项。家长

和学校应该在沙尘天气提供适当的防护措施，如保持室内空气清洁，限制儿童

的户外活动，以及在必要时为儿童佩戴适当的口罩。中国已经采取了一系列措

施来应对沙尘污染，包括植树造林以固定沙土，建设防风固沙林带，以及实施

气象干预措施。这些措施在一定程度上减少了沙尘暴的发生频率和强度，但由

于全球气候变化和人类活动的影响，沙尘污染依然是中国北方地区的一个重要

环境问题。本项目评估了我国沙尘源 PM2.5暴露相关的儿童死亡、急性下呼吸道

感染、贫血的疾病负担。 
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2.2  全生命周期沙尘暴露与五岁以下儿童死亡 

本研究通过整合 55 个中低收入国家的儿童死亡数据，检验来源于沙尘的

PM2.5暴露与五岁以下儿童死亡的关系（图 3.2.1），并进一步对中国 2000-2017年

的疾病负担情况进行评估。结果显示，长期沙尘暴露对儿童死亡的影响并未表

现出明显的低浓度阈值保护效应；相反，其暴露反应关系呈现为“S”曲线，即

低浓度段和高浓度段边际效应较大，而中浓度段的死亡风险增长较为平缓。据

此，本研究以 0 μg/m3 作为沙尘暴露的安全浓度，评估了我国的相关疾病负担

（图 3.2.2）。结果表明，2000-2017 年间，归因于长期沙尘暴露的风险比例的降

低趋势并不明显，但由于基线死亡率的显著下降，与沙尘长期暴露相关的五岁

以下儿童死亡人数大幅度降低，从 2000 年的 79877 人降低到 2015 年的 19764

人。 

此外，沙尘相关的疾病负担表现出明显对的空间分布差异（图 3.2.3、图

3.2.4）。人群归因风险较高的区域多为西北部的干旱和沙漠地带，归因分数总体

呈现自西北至东南递减的趋势。而综合考虑人口基数的影响后，长期沙尘暴露

相关的五岁以下儿童死亡多集中在华北平原、四川盆地和长江流域等人口稠密

的地带，西北地区疾病负担热点区域和绿洲、城市的分布基本吻合，呈现点状、

线状分布。 
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图 3.2.1  长期沙尘来源得 PM2.5暴露与五岁以下儿童死亡的暴露反应关系。

横轴为沙尘来源的 PM2.5浓度，纵轴为比值比（Odds ratio，OR）。非线性暴露反

应关系呈现“陡-缓-陡”的单调递增趋势。 
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图 3.2.2  我国来源于沙尘的长期 PM2.5暴露相关疾病负担的时间变化趋势。

横轴为年份，左侧纵轴表示五岁以下儿童中归因于长期沙尘暴露的死亡人数，

右侧纵轴表示五岁以下儿童死亡中长期沙尘暴露的人群归因风险百分比。两者

均呈现下降趋势，但归因分数的下降幅度并不突出。 
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图 3.2.3  我国长期沙尘暴露归因风险百分比的空间分布 
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图 3.2.4  我国长期沙尘暴露相关的五岁以下儿童死亡空间分布 
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2.3  全生命周期沙尘暴露与儿童急性下呼吸道感染 

近年来我国沙尘频发，而沙尘颗粒不仅裹挟金属矿质、生物气溶胶等有毒

有害成分，且会导致 PM2.5 的峰值暴露，可能对更脆弱的儿童造成不可逆的影

响。本研究利用类似方法，构建沙尘 PM2.5 暴露反应关系，并且测算了我国相

关疾病负担，其结果如图 3.2.5 所示。非线性暴露反应关系表明，沙尘来源的

PM2.5 对 5 岁以下儿童急性呼吸道的影响随着暴露量的增加，呈现明显的单调

递增趋势。同时，这一暴露反应关系没有明显的阈值，并呈指数线性，即浓度

越高，边际效应越大。由于样本量小，高浓度暴露下估计的 OR 值的不确定区

间比低浓度段宽得多。然而由于中国绝大多数人口未暴露于超高浓度段沙尘来

源的 PM2.5，因此这一暴露反应关系，对评估中国相关疾病负担情况仍具有实

用意义。 

评估沙尘来源的 PM2.5对中国 5 岁以下儿童急性呼吸道感染患病情况的影响。

从时间维度上看（图 3.2.6），自 2000年以来中国沙尘来源 PM2.5的人群归因风险

百分比未呈现明显变化（约 4%～6%）。然而，由于 5 岁以下儿童急性下呼吸道

感染的患病率在近 20 年间明显下降，导致归因于沙尘 PM2.5 暴露的患病人数显

著降低，自 2000 年的 1.07（95% CI：1.00, 1.14）万，减少至 0.39（95% CI：

0.35，0.47）万。 

从空间分布上（图 3.2.7、图 3.2.8），由于沙尘地理分布的明显不同，人群

归因风险呈现明显的空间差异。主要表现为，西北部等干旱、半干旱地区的归

因风险较高，并呈现自西北至东南递减的趋势。然而，由于中国人口分布主要

分布于胡焕庸线以东，西北部的归因于沙尘来源的 PM2.5的疾病负担较低，有一

定污染且人口相对稠密的华北地区，有较高的疾病负担。但由于 5 岁以下儿童

急性呼吸道感染的患病情况好转，华北地区的归因疾病负担在近年间明显下降。 
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图 3.2.5  全生命周期沙尘来源 PM2.5与儿童急性下呼吸道感染的暴露反应关系 
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图 3.2.6  中国归因于沙尘来源 PM2.5岁以下儿童急性呼吸道感染患病人数的时

间趋势。横轴：年份 2000-2017；左侧纵轴沙尘来源 PM2.5归因患病人数；右侧

纵轴沙尘来源 PM2.5的人群归因风险百分比 
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图 3.2.7  我国 5 岁以下儿童急性下呼吸道感染归因风险百分比空间分布 
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图 3.2.8  我国归因于沙尘来源的 PM2.55 岁以下儿童急性呼吸道感染患病人数 
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2.4  全生命周期沙尘暴露与儿童贫血 

本研究部分收集了来自 47 个中低收入国家约 60 多万儿童的数据，通过自

然样条函数探讨了沙尘来源的 PM2.5暴露与五岁以下儿童贫血患病的剂量反应

关系。结果显示（图 3.2.9），沙尘来源的 PM2.5暴露与儿童贫血呈显著的正向、

非线性关联。以 5 μg/m3为参照，沙尘来源的 PM2.5暴露与儿童贫血的剂量反应

关系在低浓度段较为陡峭，在沙尘来源的 PM2.5浓度高于 25 μg/m3以上时趋于

平稳。 

基于上述剂量反应关系，本部分研究进一步计算了中国 2000 年至 2017 年

由沙尘 PM2.5 所致的五岁以下儿童贫血的网格化（0.625° × 0.5°）疾病负担。从

时间维度来看（图 3.2.10），近年来由沙尘来源的 PM2.5 所致的儿童贫血人数明

显降低。在 2000 年，沙尘来源的 PM2.5 导致约 168 万（95%CI: 136, 198）例儿

童贫血，约占儿童贫血总数的 10%（95%CI: 8%, 12%）；在 2010 年，这一数字

下降至 107 万（95%CI: 87, 126），约占儿童贫血总数的 10%（95%CI: 8%, 12%）；

在 2017 年，这一数字进一步下降至 53 万（95%CI: 43, 62），其所占比例也下降

至 5%（95%CI: 4%, 6%）。总体而言，近 17 年来，沙尘来源的 PM2.5所致的儿童

贫血总数降低了约 70%，其所占的比例降低了约 50%。 

从空间维度来看（图 3.2.11、图 3.2.12），新疆、甘肃、内蒙、青海一直是

沙尘 PM2.5 污染最为严重的地区，沙尘来源的 PM2.5 所致的儿童贫血人数占儿童

贫血总数的 20%以上，明显高于其他地区。然而，由于这些省份人口总数相对

较少，沙尘来源的 PM2.5所致的儿童贫血人数主要聚集在河南、河北、山西、山

东等中部人口较多的省份。总体而言，在全国范围内，沙尘来源的 PM2.5所致的

儿童贫血人数、及其分布区域在近 17 年呈现出明显的降低趋势，特别是在中部

人口较多的省份。 
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图 3.2.9  沙尘来源的 PM2.5暴露与五岁以下儿童贫血的剂量反应关系。

（注：蓝色虚线代表参照点的线；红色虚线代表比值比为 1 的线；黑色实线代

表点估计；黑色虚线和浅蓝色区域代表点估计的 95%置信区间。）
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图 3.2.10  2000 年至 2017 年沙尘来源的 PM2.5所致的五岁以下儿童贫血的

患病人数及其归因分数。（注：蓝色柱高代表归因于沙尘来源 PM2.5的五岁下儿

童贫血人数，黑色竖直虚线是其置信区间，其刻度为左侧刻度线；红色的点代

表沙尘来源的 PM2.5的归因分数，其刻度为右侧刻度线。）
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图 3.2.11  2000 年至 2017 年沙尘来源的 PM2.5所致的五岁以下儿童贫血的归因分数。 
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图 3.2.12  2000 年至 2017 年沙尘来源的 PM2.5所致的五岁以下儿童贫血的人数



 

53 

 

3.  臭氧导致的生命早期疾病负担 

3.1  臭氧污染情况及其疾病负担概述 

随着全球气候变化的加剧，其对近地面臭氧（O3）浓度的影响愈发受到关

注。近地面 O3 作为一种次生污染物，其生成受气象条件和前体物排放量的双重

影响。近年来的研究表明，全球变暖可能导致臭氧污染加剧，进而对人类健康

和生态系统产生负面影响[63, 64]。 

全球范围内，气候变化通过影响温度、降水模式、风速和风向等气象因子，

间接影响 O3 的生成和消散。研究指出，高温和光照强度的增加有助于提高地表

O3水平，而极端降水事件则可能导致 O3前体物的清除[65]。此外，气候变化还可

能通过改变大气环流模式，影响前体物和 O3本身的长距离输送[66]。 

中国作为一个快速发展的经济体，其大规模的工业活动和车辆排放导致了

氮氧化物、挥发性有机物等 O3 前体物的大量排放。近年来，我国臭氧重污染天

气频发。华北、西北和华中等地区臭氧污染严重超标，且全国部分地区臭氧高

值时段有从夏秋季节向春冬季蔓延的趋势，长期暴露水平增加。 

然而，学界和公众对臭氧的健康危害了解有限，关于臭氧危害儿童健康的

研究较少。GBD 评估尚未纳入臭氧污染对生命早期健康危害的评估，可以说臭

氧污染的生命早期健康危害是当前一个被忽视的重要公共卫生问题。本项目纳

入两个重要的健康结局，即出生体重和儿童死亡，评估了我国臭氧的生命早期

疾病负担。 
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3.2  臭氧长期暴露与儿童低出生体重 

通过分析 2003-2019 年来自 54 个中低收入国家近 70 万单胎新生儿，发现暖

季臭氧暴露每增加 10ppb，出生体重减少 19.9 g （95%CI: 14.8-24.9 g)。与五岁

以下儿童死亡不同，臭氧长期暴露并未对儿童低出生体重展现出明显的阈值效

应，并且在臭氧低浓度段呈现出更为陡峭的暴露反应关系（图 3.3.1），因此应

选择 AQG 作为相关疾病负担的参考阈值。利用此暴露反应关系进一步评估中国

相关的疾病负担，从时间维度上看（图 3.3.2），2015 年以前疾病负担波动较小，

自 2015 年起相关疾病负担连续增加，这与近年来我国臭氧浓度持续增加有关，

2019 年由于臭氧暴露出生体重降低约 49.7g（95%CI：5.7-97.4g)。从空间上看

（图 3.3.3），臭氧对降低出生体重的危害效应始终聚集于京津冀地区，北京市

最为严重，近年来在京津冀周边地区危害加剧，如山东省与河南省，提示了北

方经济发展较好的城市应防控臭氧污染以保护妇幼健康。 
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图 3.3.1  臭氧长期暴露与出生体重的暴露反应关系 
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图 3.3.2  我国 2003-2019 年可归因于臭氧暴露的出生体重降低程度 
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图 3.3.3  我国臭氧长期暴露相关的出生体重降低空间分布 
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3.3  臭氧长期暴露与五岁以下儿童死亡 

为补充这一研究空白，并对暴露反应关系效应阈值检验的新方法进行实践，

研究整合了 55 个中低收入国家的儿童健康数据，检验臭氧暴露与五岁以下儿童

死亡的关系（图 3.3.4）。非线性暴露反应关系表明，臭氧对五岁岁以下儿童死

亡的影响呈现先降后增的趋势，且在世界卫生组织第一阶段过渡期目标（IT1）

水平左右边际效应接近 0，表现出阈值效应。在中低收入国家，当臭氧浓度低

于 IT1 时，臭氧长期暴露与五岁以下儿童死亡的关联并不显著，因此将新的空

气质量指导值（AQG）作为疾病负担的阈值浓度并不合适。据此，本研究以

IT1 作为参考浓度测算了中国的相关疾病负担（图 3.3.5、图 3.3.6、图 3.3.7）。

从时间维度上看，2005 年，臭氧的长期暴露导致了我国 3886 人五岁以下儿童死

亡，由于基线死亡率下降，2015 年归因的儿童死亡数下降到 2600 人。然而，由

于近年来臭氧污染的加剧，我国五岁以下儿童死亡中，归因于臭氧长期暴露的

比例从 2010 年的 0.8%上升到 2015 年的 1.5%。从空间维度上看，我国的相关疾

病负担集中分布于京津冀、华北平原和长三角等少数地区。 
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图 3.3.4  长期臭氧暴露与五岁以下儿童死亡的暴露反应关系。横轴为臭氧

浓度，纵轴为儿童死亡风险比值比（Odds ratio，OR）。  
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图 3.3.5  我国长期臭氧暴露相关疾病负担的时间变化趋势。横轴为年份，

左侧纵轴表示五岁以下儿童中归因于长期臭氧暴露的死亡人数，右侧纵轴表示

五岁以下儿童死亡中长期臭氧暴露的人群归因风险百分比。两者均呈现上升趋

势。 
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图 3.3.6 我国长期臭氧暴露归因风险百分比的空间分布。图片展示了我国

2005、2010、2015、2017 年五岁以下儿童死亡中，长期臭氧暴露的归因分数分

布情况。2005 年，归因风险比较高的区域是西北地区和华北地区；随着时间的

推进，西北地区风险比例情况有所好转，而华北地区长期臭氧暴露的健康风险

逐渐严峻。 
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图 3.3.7  我国长期臭氧暴露相关的五岁以下儿童死亡空间分布。图片展示

了我国 2005、2010、2015、2017 年可归因于长期臭氧暴露的五岁以下儿童死亡

人数。总体而言，相关儿童死亡呈现先减后增的趋势。 
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4.  温度导致的生命早期疾病负担 

4.1  气候变化趋势及其疾病负担概述 

中国正经历着显著的气候变化，包括温度上升、极端天气事件的增加，这

些变化对农业、水资源和人类健康构成了直接威胁，尤其是对儿童这一易受影

响的群体。 

近年来，GBD 评估揭示了中国不适宜温度对儿童健康的深远影响。不适宜

的温度，无论是极端寒冷还是极端炎热，都与儿童死亡率的增加有关。在炎热

的天气中，儿童尤其容易遭受热射病和脱水的影响，而在寒冷的天气中，呼吸

系统疾病和其他与低温相关的健康问题成为主要风险。GBD 数据显示，不适宜

的气温每年导致约 893 名新生儿死亡和 1004 名儿童死亡。 

这些数据表明，中国在应对气候变化和保护儿童健康方面面临着巨大挑战。

为了减轻这些健康风险，需要采取包括监测和预防策略、公共健康干预、环境

政策调整以及加强健康系统应对能力等一系列措施。此外，公众教育和提高社

区意识也是至关重要的，以便更好地保护儿童免受不适宜温度和空气污染的影

响。 

本部分收集了来自世界气候研究计划“耦合模拟工作组”组织的第六次国

际耦合模式比较计划（CMIP6）提供的 3 中常见排放情景下（SSP126，SSP245

和 SSP585）的未来（2020 年至 2100 年）温度。以欧洲中期天气预报中心提供

的 2015 年的温度为基线温度，我们计算了以 10 年为间隔的网格化（0.1° × 0.1°）

中国未来的温度变化。结果如图 3.4.1显示，到本世纪末，中国的温度在SSP126

低排放情景下平均升高 2.53℃，在 SSP245 中等排放情景下平均升高 3.47℃，在

SSP585 高排放情景下平均升高 7.18℃。在 SSP126 和 SSP245 排放情景下，我国

东北、西北和四川等地温度上升并不明显，甚至部分区域出现了温度降低的情

况，而在 SSP585 排放情景下，我国几乎所有的地区都出现明显的温度增高。 
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图 3.4.1  不同排放情景下 2090-2100 年平均温度相比于 2015 年的温度变化

（℃）。（注：SSP126 为相对较低的排放情景；SSP245 为中等排放情景；

SSP585 为相对较高的排放情景。）  
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4.2  未来气候变化带来的超额死胎 

一项纳入 8项研究的 Meta分析报告温度每升高 1℃，死胎发生风险增高 5%

（95%CI：1% – 8%）。基于该研究结果，我们计算了在未来不同排放情景下由

于温度增高所致的超额死胎数。 

 

图 3.4.2  2025 年至 2095 年温度增高所致的超额死胎数 

从时间维度来看（图 3.4.2），温度增高所致的超额死胎数在三个不同排放

情景下均呈现出增高趋势。SSP126 排放情景下的超额死胎数增长缓慢，在 2060

年以后趋于稳定。具体数字在 2021-2030 年为 4269（95%CI：962，6211）人，

在 2061-2070 年为 9790（95%CI：2141，14660）人，在 2091-2100 年为 10498

（95%CI：2300，15701）人。SSP245排放情景下温度增高所致的超额死胎数呈

现出明显的增长趋势，在 2021-2030 年为 3613（95%CI：825，5190）人，在

2061-2070 年为 10826（95%CI：2363，16243）人，在 2091-2100 年为 14505

（95%CI：3175，21736）人。SSP585排放情景下温度增高所致的超额死胎数呈
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现出剧烈的增长趋势，在 2021-2030 年为 7122（95%CI：1567，10593）人，在

2061-2070 年为 18727（95%CI：4135，27912）人，在 2091-2100 年为 31272

（95%CI：7167，45474）人。总的来说，在不同情景下均观察到了未来温度增

高会显著增加死胎数。 

从空间维度来看（图 3.4.3），温度增高所致的死胎数量主要集中在第三阶

梯区域内（大兴安岭、太行山和雪峰山以东的地区），但在不同排放情景下有微

小差异。在 SSP126 排放情景下，温度升高所致的死胎数在华北平原地区较为集

中，在长江中下游地区和云贵高原虽然也有分布，但较为稀疏。在 SSP245 排放

情景下，温度升高所致的死胎数在华北平原地区和长江中下游地区均较为集中，

甚至在云贵高原，也有分布。在 SSP585 排放情境下，温度升高所致的死胎数分

布在整个第三阶梯内，甚至在云贵高原、黄土高原和四川盆地等地区也有较多

的分布。值得注意的是，温度升高所致的死胎数在人口稠密的大型城市（如北

京、上海、香港、深圳和重庆等）较为集中。 
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图 3.4.3  不同排放情景下 2090-2100 年温度增高所致的死胎空间分布 
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5.  儿童场所暴露的不公平性评估 

5.1  我国各类教育场所地理分布 

空气污染物能经由多种生理病理机制影响儿童的身心健康，如前文所述的

死亡、呼吸道感染和贫血等，而儿童或未成年人处于特定的学习阶段，导致其

主要的生活场所多为家庭住所和教育学习场所。由于从疾病角度综合评价儿童

生命早期暴露的危害较为负责，本项目通过对儿童及未成年人所在的各类教育

学习场所的污染物暴露情况进行分析与评估，期望可以初步地、有针对性地了

解处于不同生活场所的儿童或未成年人的生命早期暴露特点及其可能带来的健

康风险。 

参考教育部官网有关我国各类教育场所的整理，结合 2022 年高德地图 POI

获取各类教育场所的位置信息，我们绘制了我国各类教育场所的分布图（图

3.5.1）。本次共统计了幼儿园 213656 所，小学 151217 所，包括各种学制长度的

中学 69240 所，2791 所高等教育院校，成人教育院校 14191 所，获得住宅区域

599683 处。可以发现，教育场所的分布与我国人口分布基本一致，呈东多西少

的空间趋势。随着教育类别等级的升高，教育场所数量减少。幼儿园和小学具

有较明显的空间聚集趋势。



 

69 

 

 

图 3.5.1  我国各类教育场所地理分布情况 
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5.2  我国各类教育场所污染物暴露水平 

根据我国各类教育场所的地理位置信息，计算了各个教育场所 2005-2020年

人口加权污染物暴露浓度（表 3.5.1）。计算公式如下： 

Wc,t = ∑i∈ c Ni,t×Pi,t / ∑i∈ c Pi,t  

其中，i, c, t 代表教育场所所在的地理网格，教育场所类型和年份。W 代表

人口加权浓度，N 代表人口数，人口数据来源于中国区域的 WorldPop 数据库，

并参考 2020年第 7次全国人口普查、2010年第 6次全国人口普查数、2010年全

国教育事业发展统计公报、2020 年全国教育事业发展统计公报，计算整理得到

相应教育场所所处年龄段的人口数。P 代表污染物浓度水平，数据来源于 2005-

2020 年度 Air3 的网格化数据，空间分辨率为 1km ×1km。 

以居民区各污染物暴露程度为参照，计算了各类教育场所与居民区污染物

的相对差异（图 3.5.2、图 3.5.3、图 3.5.4）。整体来看，各类教育场所及居民区

的 PM2.5、NO2 平均浓度和 O3 暖季峰值浓度在 2013 年后快速下降，幼儿园的

PM2.5平均浓度从 2005年的 68.23 μg/m3降低为 2020 年的 35.15 μg/m3，变化时间

与我国开始实施“空气清洁”等政策的时期基本吻合，但 2014、2015 后 O3 旺

季峰值浓度却快速上升，如幼儿园的暴露由 2014 年的 109.41 μg/m3，增加到

2017 年的 121.04 μg/m3，后又出现较大波动。针对 PM2.5与 NO2，各类教育场所

的暴露程度趋近平行状态，高等教育场所暴露程度最大，在 2011 年最为明显，

分别为 78.85 μg/m3，35.33 μg/m3，其所处位置一般为交通较为发达的市区，靠

近交通道路，人流与车流量高；其中幼儿园与居民区的暴露情况类似，可能与

幼儿园一般与居民区配套出现，位置接近有关，中学和小学与居民区的差异在

逐渐缩小，2015 年后较为明显；对于 O3，污染物浓度最高的场所是高等教育，

而各类场所与居民区的差异在 2013 年后除成人教育与中等职业教育场所外，均

出现了方向改变的情况，如幼儿园由略微高于居民区的暴露程度变为大幅度低

于居民区。 
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表 3.5.1  各类教育场所污染物暴露的年人口加权平均浓度 

污染物 场所 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

PM2.5 

(μg/m3) 

居民区 68.61 71.95 74.47 71.29 71.55 69.52 74.06 70.60 70.16 60.62 54.37 49.86 47.41 42.17 39.49 35.03 

幼儿园 68.23 71.50 74.09 70.70 70.94 68.97 73.61 70.45 69.79 60.38 53.99 49.72 47.25 42.06 39.49 35.15 

小学 65.81 68.74 71.20 68.29 68.41 66.61 70.98 67.83 67.21 58.26 52.36 48.31 46.09 41.27 38.60 34.64 

中学 65.65 68.65 71.21 67.92 68.13 66.20 70.79 67.86 67.05 58.30 52.18 48.39 46.18 41.50 38.78 34.75 

成人教育 69.46 72.64 75.07 72.33 72.57 70.66 74.86 71.19 70.83 61.42 55.19 50.19 47.45 42.15 39.36 34.88 

高等教育 72.37 76.57 79.20 75.42 76.07 74.07 78.85 75.37 74.38 64.83 57.85 53.36 50.31 44.24 41.44 37.22 

中等职业

教育 
68.22 71.88 74.20 70.85 71.24 69.55 74.10 70.98 70.31 60.88 54.38 50.48 47.94 42.39 39.95 36.06 

NO2 

(μg/m3) 

居民区 36.93 37.67 38.78 38.35 38.35 38.21 39.00 37.93 38.51 36.27 34.65 34.36 34.88 32.77 31.91 28.65 

幼儿园 33.36 33.98 35.07 34.57 34.57 34.53 35.33 34.43 34.75 32.45 31.04 30.83 31.31 29.63 29.07 26.40 

小学 31.25 31.78 32.80 32.39 32.41 32.33 33.11 32.23 32.53 30.19 28.99 28.78 29.22 27.81 27.40 25.23 

中学 28.77 29.18 30.18 29.67 29.69 29.68 30.45 29.71 29.80 27.45 26.29 26.16 26.53 25.36 25.10 23.35 

成人教育 37.94 38.75 39.76 39.47 39.57 39.36 40.00 38.92 39.58 37.32 35.96 35.40 35.88 33.67 32.77 29.53 
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高等教育 39.67 40.66 41.99 41.32 41.56 41.30 42.19 41.13 41.58 39.77 38.11 37.96 38.77 36.00 34.95 31.22 

中等职业

教育 
34.21 35.00 36.09 35.60 35.74 35.68 36.58 35.71 36.05 33.97 32.45 32.28 32.89 30.91 30.29 27.45 

O3 

(μg/m3) 

居民区 118.64 119.85 121.82 119.24 120.76 115.66 119.62 117.32 111.53 110.62 111.71 114.59 123.08 121.91 125.04 116.17 

幼儿园 118.76 120.24 122.25 119.70 121.01 116.33 120.39 117.49 111.44 109.41 109.67 112.91 121.04 120.55 123.79 114.54 

小学 118.56 120.08 122.21 119.95 120.81 116.42 120.43 117.13 111.46 108.37 108.88 111.83 119.73 118.97 122.07 113.35 

中学 119.42 120.93 123.37 120.95 121.71 117.72 121.72 117.92 111.90 107.84 107.56 110.87 118.57 118.41 121.67 112.62 

成人教育 118.68 120.03 121.76 119.30 120.79 115.47 119.81 117.15 111.88 111.14 113.34 115.73 123.87 122.20 124.53 116.71 

高等教育 117.50 118.72 120.22 117.86 118.92 114.11 118.01 116.37 109.81 109.43 112.45 116.52 125.79 125.00 126.72 118.43 

中等职业

教育 
116.59 117.99 119.47 117.39 118.56 113.75 117.75 115.64 109.10 108.75 109.75 113.27 121.86 121.30 123.37 115.19 
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图 3.5.2  我国各类教育场所 2005-2020 年 PM2.5 平均浓度及相对差异百分比 
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图 3.5.3  我国各类教育场所 2005-2020 年 NO2平均浓度及相对差异百分比 
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图 3.5.4  我国各类教育场所 2005-2020 年 O3旺季峰值浓度及相对差异百分比 
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我们也计算了我国地级市水平的年人口加权污染物暴露浓度。计算公式如

下： 

Ws,t = ∑i∈ s Ni,t×Pi,t / ∑i∈ s Pi,t  

其中，i, s, t 代表教育场所所在的地理网格，地级市和年份。W 代表人口加

权浓度，N 代表人口数，人口数据来源于中国区域的 WorldPop 数据库，并参考

2020 年第 7 次全国人口普查、2010 年第 6 次全国人口普查数、2010 年全国教育

事业发展统计公报、2020 年全国教育事业发展统计公报，计算整理得到相应教

育场所所处年龄段的人口数。P 代表污染物浓度水平，数据来源于 2005-2020 年

度 Air3 的网格化数据，空间分辨率为 1km ×1km。 

以各地级市居民区的暴露程度为参考，比较各类教育场所在地级市水平上

与居民区的污染物浓度的差值大小（图 3.5.5、图 3.5.6、图 3.5.7）。鉴于 2015 年

颁布了《大气污染防治行动计划》，选择 2013 年和 2017 年报告结果观察这种差

异随时间变化的情况，结果如下图。2013 年和 2017 年相比，从整体上观察，可

见地级市水平上教育场所与居民区 PM2.5暴露程度在幼儿园、小学和中学的差值

变化较明显，高等教育、中等职业教育和成人教育变化轻微，而华北地区的暴

露差值在各类场所均降低；NO2 平均浓度暴露程度的差值在各类场所变化均不

明显，但 O3 暖季峰值浓度在幼儿园、小学和中学由略高于居民区变为低于居民

区，中等职业教育、高等教育和成人教育的差值则继续增大。三种污染物在东

南沿海地区的各类教育场所暴露程度均低于居民区，PM2.5 暴露差异显示由西到

东的缩小趋势，NO2 和 O3 暖季峰值浓度平均浓度暴露差异从中部地区到东部地

区逐渐减小，2013年和 2017年均呈现相同趋势，其中 NO2的暴露差异分布呈现

集中趋势，而 PM2.5与 O3无明显的集中表现。
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(a)  
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(b)  

 

图 3.5.5   2013 年与 2017 年各类教育场所 PM2.5浓度差异 
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(a) 
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(b) 

 

图 3.5.6  2013 年与 2017 年各类教育场所 NO2浓度差异 



 

81 

 

                               (a) 
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(b) 

 

图 3.5.7  2013 年与 2017 年各类教育场所 O3浓度差异
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5.3  我国各类教育场所暴露的不公平性评估 

考虑到不同教育场所可能因暴露程度不同带来不平等性，采用基尼系数与

洛伦兹曲线评估不同场所的不平等状况，结果如图 3.5.8–图 3.5.11。对于每种污

染物，各类教育场所的基尼系数差异不大，且随时间的变化趋势基本一致。三

种污染物基尼系数最大的场所均为小学。 

PM2.5和 NO2暴露基尼系数围绕 0.2 波动，且随时间波动较小。O3暴露基尼

系数值较小，2005 年仅约 0.05，但 2013 年后快速增大，超过 0.09。结合 2013

年和 2017 年的洛伦兹曲线来看，总体上各类教育场污染物暴露的不平等性较小，

但 PM2.5和 NO2 在人群间的暴露差异相对稳定，但 O3 暴露近年来的不公平性有

增大趋势。 

 

图 3.5.8  我国 2005-2020 年各类教育场所 PM2.5暴露的基尼系数 
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图 3.5.9  我国 2005-2020 年各类教育场所 NO2暴露的基尼系数 
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图 3.5.10  我国 2005-2020 年各类教育场所 O3暴露的基尼系数 
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图 3.5.11  我国 2013 年与 2017 年各类教育场所污染物暴露的洛伦兹曲线 
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第四章  主要结论与展望 

气候变化已经对儿童的健康和生存构成了严峻的挑战。在中国，极端的高

温和细颗粒物（PM2.5）污染不仅威胁成年人的健康，也给最为脆弱的群体——

未出生和年幼的儿童带来了致命的风险。根据全球疾病负担（GBD）报告，不

适宜温度每年导致约 893 名新生儿和 1004 名五岁以下儿童的死亡。更为令人忧

虑的是，未来极端气候下的热浪可能使得死胎数每年增加高达 7122 例。 

孕妇暴露于 PM2.5 污染的环境中，其后果尤为严重，平均每年导致 7729 名

新生儿丧生，并引发 17642 例儿童下呼吸道感染，进而造成 10950 名五岁以下

儿童的死亡。除了人类活动产生的 PM2.5，世界卫生组织还特别指出了沙尘和黑

炭对健康的潜在威胁。沙尘源 PM2.5 每年导致我国 4100 名儿童出现急性下呼吸

道感染，以及 542847 例儿童贫血症，从而导致 19764 名五岁以下儿童的额外死

亡。 

此外，臭氧（O3）在生命早期的暴露同样对新生儿和五岁以下儿童的健康

造成了不容忽视的影响。本研究显示，O3 暴露在中国导致新生儿出生体重平均

降低 41 克，并且每年导致约 2600 名五岁以下儿童死亡，占儿童总死亡率的

1.5%。相比之下，PM2.5 暴露导致出生体重下降 22 克，而儿童死亡人数则高达

10950 名。因此，PM2.5 污染仍然是我国对生命早期健康影响最大的空气污染物，

但控制 O3污染也应得到足够重视。 

至于儿童的主要活动场所，即幼儿园和小学，它们的分布与居民区大致相

同。本研究并未发现幼儿园或小学的污染水平高于居民区，也没有发现由于空

气污染分布的不同而导致的暴露不公平问题。然而，由于儿童暴露行为数据的

限制，以及生命早期环境暴露与疾病负担间的复杂关系，关于生命早期健康公

平性的研究还需进一步深入。 

儿童生命早期的疾病负担是一个复杂的公共卫生问题，它牵涉到多个领域，

包括环境保护、妇幼健康、以及社会经济政策的制定。公共卫生领域必须加强

对环境污染与儿童健康之间关系的研究，特别是对于生命早期的暴露如何影响
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长期健康的研究。通过这些研究，我们可以更好地理解污染物的影响，并制定

针对性的干预措施。 

在追求“双碳”目标，即碳达峰和碳中和的背景下，重视儿童健康变得尤

为重要。这不仅涉及减少温室气体排放，以减缓气候变化的速度和影响，同时

也需要减少空气污染物的排放，以直接改善空气质量。政府应制定长期的减排

目标，并实施相应的政策，如提高能源效率、推广可再生能源、改进交通系统

等。通过这样的努力，可以减少由于气候变化和空气污染导致的死胎和儿童死

亡，同时改善儿童的长期健康预后。 

空气质量标准的制定和更新也是保护儿童健康的关键。目前的标准需要根

据最新的科学证据进行调整，以确保能够有效地保护儿童这一敏感人群。此外，

政府应加强监测和执法力度，确保污染排放符合标准，并通过公众教育提高社

会对空气质量问题的认识。 

最后，我们需要认识到，降低生命早期的疾病负担是一个长期的过程，需

要政府、社会各界和家庭的共同努力。政策制定者应采取基于证据的方法，制

定和实施政策，同时确保这些政策能够公平地惠及所有人群，尤其是最弱势的

群体。通过这些综合性的努力，我们可以为儿童提供一个更加健康的生长环境，

提高整个社会的健康水平，对社会经济发展和可持续性也具有深远的影响。 
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2015 年我国生命早期空气污染与不适宜温度暴露的疾病负担汇总 

 
死胎 

新生儿死亡及其中介因素 儿童死亡及其中介因素 

新生儿死亡 出生体重 五岁以下儿童死亡 急性下呼吸道感染 

不适宜温度 
7122 例/年 （SSP585

情景，2021-2030 年） 
893 例  1004 例  

臭氧   下降 41 克 2600 例  

细颗粒物 63830 例 7729 例 下降 22 克 10950 例 17642 例 

沙尘 20595 例   19764 例 4100 例 

野火 2795 例  下降 14 克 19055 例  
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