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摘要 ：
　　近年来围生期抑郁（PND）发生率持续上升，已经成为重要的公共卫生问题，除了传统的
社会人口学因素、生物学因素、产科因素等，空气污染与 PND 的关联也越来越受到人们的关
注。本文回顾了近年来国内外有关空气污染和 PND 关联的流行病学研究，重点讨论了室外
空气污染物如 PM2.5、PM10、NO2 和 O3 等和室内空气污染物如烟草烟雾与 PND 的关联，归纳
了不同污染物对 PND 影响的特点和可能的生物学机制。基于目前的研究，多种室外空气污
染物都与 PND 存在关联，且某些污染物与之可能存在剂量-反应关系。而针对室内空气污染，

目前研究只关注了烟草暴露对 PND 的影响，尚无研究探索其他的室内污染物如油烟、固体
燃料等与 PND 的关联。目前研究显示空气污染可能通过氧化应激、神经内分泌机制作用于
与 PND，但确切生物机制仍有待进一步研究。未来应该进一步加强室内其他空气污染物与
PND 的流行病学关联研究及空气污染与其他因素的交互作用对 PND 影响及相关的生物学机
制研究，从而为从环境健康角度上预防 PND 提供新思路。
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Abstract:
　　In recent years, the increasing incidence of perinatal depression has become an important
public  health  problem.  In  addition  to  the  traditional  social  demographic  factors,  biological  fac-
tors, obstetric factors, etc., the association between air pollution and perinatal depression (PND)
has also attracted more and more attention. In this paper,  studies on the association between
air pollution and PND were reviewed, especially the associations of PND with ambient air pollutants
such as PM2.5, PM10, NO2, and O3 as well as indoor air pollutants such as tobacco smoke, and the
characteristics  and  possible  biological  mechanisms  of  the  influence  of  different  pollutants  on
PND were summarized. Based on the available studies, various outdoor air pollutants are associ-
ated with PND, and some pollutants may exhibit a dose-response relationship with it. As for indoor
air pollution, studies only have focused on the impact of tobacco exposure on PND, and as yet,
no study has explored the association between other indoor pollutants (e.g.  cooking oil  smoke
and solid fuel) and PND. Current studies indicate that air pollution may act on PND through ox-
idative stress and neuroendocrine mechanisms, but the exact biological mechanism remains to
be further studied.  In the future,  further studies should be encouraged on the epidemiological
associations of other indoor air pollutants with PND and the interactions between other factors
and air pollution on PND, and the underlying biological mechanisms, to provide new insights for
the prevention of PND from the perspective of environmental health.

Keywords: perinatal  depression;  ambient air  pollution;  indoor air  pollution;  tobacco smoke ex-
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围生期抑郁（perinatal depression, PND）是在怀孕期间和分娩后一年内普遍
存在的精神障碍，包括产前抑郁和产后抑郁[1]。据报道，中国 PND 的患病率在
15%~20%之间且呈上升趋势[2]。PND 不仅对孕产妇心理造成不良影响，而且还
会增加早产、低出生体重儿和剖宫产的发生风险[3]。除了传统的人口学因素、
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生物学因素、社会心理学因素和产科因素外，空气污
染对其发生风险的影响也越来越受到人们的关注。先
前的研究已证明空气污染与一般人群中的抑郁存在
显著关联性[4–6]

，由于围生期是一个特殊时期，孕产妇
可能存在激素水平和心理变化等，这也会诱导产生抑
郁症状[7–8]

，且相关研究比较少，所以目前空气污染与
PND 的关联尚无定论。本文旨在综述室内外空气中的
主要污染物与 PND 关系的研究成果及其可能的生物
学机制。

 1    空气污染与 PND 流行病学关联研究
本研究基于中国知网、万方、PubMed 数据库，检

索了建库以来至 2022 年 6 月国内外公开发表的关于
空气污染与 PND 之间关系的文献，中英文关键词包括
空气污染物（air pollutants）、颗粒物（particulate matter）、
氮氧化物（nitrogen oxides）、室内空气污染（indoor air

pollution）、油烟 （lampblack）、二手烟 （second-hand
smoke）、围生期抑郁（perinatal depression）等。检索结
果显示有关空气污染与 PND 关系的研究起步较晚，

数量比较少。其中：室外空气污染与 PND 共检索到 8
篇[9–16]

，这些研究大多是在美国开展的队列研究，主要
关注颗粒物和化学类污染物 PM2.5、PM10、NO2、O3 和
SO2 等污染物暴露对 PND 的影响；室内空气污染检索
到 13 篇 [17–29]

，但是只检索到室内二手烟暴露与 PND
关系的研究，并没有发现室内油烟、固体燃料等空气
污染与 PND 关系的研究。关于二手烟暴露影响的研
究多在中国开展，主要分析了孕期暴露对孕期抑郁的
影响。已发表的研究大多数控制孕产妇教育、家庭收
入、出生季节和妊娠期烟草暴露等混杂因素，多数研
究采用爱丁堡产后抑郁量表或流调中心抑郁量表来
评估 PND 的程度。所纳入 21 篇文献的各研究具体特
征见表 1。

 

表 1   纳入文献相关信息
Table 1    Information of included literature

 

作者 研究年份 研究地点 研究类型 暴露的物质 抑郁评估工具 校正因素 暴露和结局产生时期

Niedzwiecki等[9] 2007—2011 墨西哥 队列研究 PM2.5
爱丁堡产后抑郁
量表

孕产妇年龄、妊娠期烟草暴露、孕产妇教育程度、
出生季节、胎龄和妊娠期负性生活事件评分

孕期产后一年PM2.5暴露、
产后1个月及6个月抑郁

Sheffield等[10] 2002—2007 美国 队列研究 PM2.5
爱丁堡产后抑郁
量表 种族、教育程度、年龄、产前吸烟状况和分娩季节

孕期PM2.5暴露、产后6月
及12月抑郁

Lin等[11] 2010 中国 横断面研究
SO2、NO2和

PM10

孕妇生活事件量
表和症状自评
量表

孕产妇年龄、教育程度、职业、妊娠并发症、流产史、
家庭月收入、家庭类型结构、平均温度、相对湿度
和风速

孕期空气污染、孕期
抑郁

Hahn[12] 1999—2022 美国 队列研究 PM2.5和黑炭 爱丁堡产后抑郁
量表

产妇年龄、种族/民族、教育程度、家庭收入、儿童
性别、出生季节、孕前体重指数和吸烟情况

孕期空气污染、孕期
抑郁

Lamichhane等[13] 2008—2015 韩国 队列研究
PM10、PM2.5、

NO2和O3

流调中心抑郁
量表

孕产妇年龄、吸烟史、妊娠期饮酒史、孕前体重指
数、孕产妇教育程度、胎龄、出生顺序、家庭收入

孕期空气污染、孕期
抑郁

Ahlers等[14] 2015—2019 美国 队列研究 PM2.5 抑郁症筛查量表 年龄
孕期PM2.5暴露、孕期
抑郁

Duan等[15] 2019—2021 中国 队列研究
PM10、PM2.5、
CO、NO2和O3

爱丁堡产后抑郁
量表

孕产妇年龄、妊娠前体重指数、妊娠期饮酒、产次、
既往流产次数、既往异位妊娠、胎膜早破、产后出
血、胎盘早剥、新生儿异常、转移到新生儿重症监
护病房、出生季节、爱丁堡产后抑郁量表评估季节
和日均体温

孕期空气污染、产后6周
抑郁

Bastain等[16] 2015—2020 美国 队列研究
PM10、PM2.5、

NO2和O3

流调中心抑郁
量表

招聘地点、孕产妇年龄、出生时的种族、家庭收入、
教育程度、怀孕期间空调的使用、既往抑郁史以及
暴露期的平均温度

孕期空气污染、产后一
年抑郁

Mbah等[17] 2009—2011 美国 队列研究 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表

婚姻状况、怀孕期间吸烟、种族/民族和肥胖状况 孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

Tan等[18] 2006—2009 美国 队列研究 烟草烟雾 抑郁自评量表 年龄、种族、教育程度、工作状态、妊娠分期 孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

王雅文等[19] 2017—2018 中国 队列研究 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表

年龄、户口性质、孕妇的教育程度、孕妇的职业及
家庭年收入

孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

梁贞贞等[20] 2013—2014 中国 队列研究 烟草烟雾 流调中心抑郁
量表 家庭月收入、被动吸烟、家庭暴力和妊娠分期 孕期的被动吸烟暴露、

孕期抑郁

陈俊熹等[21] 2018 中国 横断面 烟草烟雾 自我编制问卷 年龄、职业、不良妊娠结局经历、意外怀孕和是否
饮酒

孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

Huang等[22] 2015 中国 横断面 烟草烟雾
流调中心抑郁
量表

年龄、教育程度、妊娠疾病数量、异常怀孕史、负面
生活事件和朋友的社会支持

孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁
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 1.1    室外空气污染与 PND
室外空气污染物的构成是复杂多变的，它伴随着

季节的变化而变化，同时也受气象事件和人类活动的
影响[30]

，如与交通、工业排放有关，其中主要成分有
PM2.5、SO2、氮氧化物等 [31]。在围生期这一特殊时期，

空气污染更容易影响孕产妇的心理情绪，增加焦虑、
抑郁情绪的发生风险[32]。检索相关文献发现，空气污
染物的种类、浓度以及在人体不同暴露时期均会影响
PND 的发生[9–12]。
 1.1.1   颗粒物与 PND　有研究指出 PM2.5 暴露存在显
著的窗口时期[9–10]

，如 Niedzwiecki 等 [9]利用墨西哥队
列研究数据发现孕期 PM2.5 暴露与产后 6 个月抑郁的
发生呈正相关，但是产后 PM2.5 暴露与产后 6 个月抑
郁的发生无关。Sheffield 等[10]在美国队列中发现 18~
26 周的 PM2.5 暴露与抑郁量表得分显著相关，其他妊
娠时期则与抑郁量表得分无相关性。以上研究提示 PM2.5

的暴露时期影响 PND 的发生风险，但是由于目前相关
文献有限，且各个研究的结局受样本大小、评价工具
等混杂因素影响，对此定论还需持有保留态度。

此外多项研究发现颗粒物暴露浓度影响 PND 的
发生[9–12]。一项来自中国的横断面研究发现高浓度的
PM10 暴露与孕期母体情绪压力的风险增加有关，而在
低浓度的暴露时未观察到此种关联[11]。研究者在墨西
哥队列中观察到孕期 PM2.5 暴露量每增加 5 μg·m−3

，孕
妇发生迟发型产后抑郁（产后 1 个月无抑郁症状，6 个
月有抑郁症状）的风险增加至 2.58 倍（RR＝2.58，95%CI：
1.40~4.73，P=0.002）[9]。Hahn 等 [12]在一项纵向妊娠队
列中发现受教育程度较低或黑人妇女群体的交通污

染物或黑炭平均暴露量高于白人妇女，进而有更高的
抑郁水平。这说明了颗粒物暴露浓度会影响 PND 的
发生风险，值得注意的是，针对颗粒物暴露与 PND 是
否有剂量-反应关系，只有少部分研究在文中提及[9]。
因此，未来研究应多关注颗粒物暴露浓度与 PND 是否
存在剂量-反应关系，为从空气污染物浓度的角度上预
防 PND 做出科学的依据。
 1.1.2   NO2、SO2 等化学污染物与 PND　除了颗粒物，

空气中的化学污染物如 NO2、SO2 和 O3 等也会对人体
的生理和心理造成了潜在的危害。但是关于这类物质
与 PND 关系的研究仍然较少，目前只检索到了两篇相
关的文献。其中一篇是韩国队列，它观察到妊娠晚期
O3 的暴露与 PND 呈正相关（RR＝1.09，95%CI：1.01~
1.18，P < 0.05），在妊娠的任何时期 NO2 的暴露都与焦
虑抑郁存在显著的关联[13]。另一篇是来自中国的横断
面研究，它发现空气中 SO2 浓度的升高与孕期抑郁情
绪显著相关，而空气中 NO2 浓度的升高则与抑郁症状
无关[11]。NO2、SO2 等不同的物质对 PND 影响不尽相同，

并不是所有的污染物都会诱发抑郁情绪，应针对主要
污染物进行防控。
 1.2    室内空气污染与 PND

2010 年，据世界卫生组织估计，室内空气污染造
成全球 337 万人死亡和 990 万残疾调整寿命年的损
失[33–34]。室内空气污染主要来源是家庭炊事产生的油
烟、取暖使用的燃料、烟草暴露以及室内装饰材料产
生的有机性化合物等[35]。这类污染物的暴露已被证实
与多种疾病的发生有关[36]

，其中包括抑郁与焦虑[37]。
 1.2.1   孕期烟草暴露与 PND　在围生期这一特殊时期，

续表 1
作者 研究年份 研究地点 研究类型 暴露的物质 抑郁评估工具 校正因素 暴露和结局产生时期

Khan等[23] 2004—2008 美国 队列研究 烟草烟雾 回答两个问题 母亲种族、收入、医疗补助接受者状况、怀孕期间
的身体活动、妊娠高血压和进入产前护理的时间

孕期的被动吸烟暴露、
产后抑郁

Wang等[24] 2018 中国 横断面 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表

年龄、最高教育程度、吸烟状况、产次、分娩方式、
产褥期妇女的照护者和喂养模式

孕期的被动吸烟暴露、
产后抑郁

Alibekova等[25] 2011—2014 中国 队列研究 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表

年龄、婚姻状况、教育水平、就业状况、家庭月收入、
胎次、其他二手烟暴露、婚姻适应、父母压力、抑郁
症病史、夫妇抑郁症状况和父亲饮酒情况

孕期的被动吸烟暴露、
产后抑郁

Kalayasiri等[26] 2015—2017 泰国 队列研究 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表 无 孕期的被动吸烟暴露、

产后抑郁

Weng等[27] 2011—2014 中国 横断面 烟草烟雾
爱丁堡产后抑郁
量表

围产期、婚姻状况、月收入、就业状况、教育程度、
计划怀孕、抑郁史、睡眠问题、二手烟

孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

Kawasaki等[28] 2007—2008 日本 队列研究 烟草烟雾 流调中心抑郁
量表

年龄、妊娠、居住地区、子女人数、家庭结构、家庭
收入、教育程度、工作类型、抑郁症史和抑郁症家
族史

孕期的被动吸烟暴露、
孕期抑郁

Song等[29] 2010—2012 中国 队列研究 烟草烟雾 爱丁堡产后抑郁
量表

孕前体重指数、登记时的孕龄、教育程度、孕期习
惯性饮酒和吸烟者、先兆流产、妊娠期糖尿病和婴
儿喂养

孕期的被动吸烟暴露、
产后抑郁
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大多数有孕前吸烟史的孕妇为了胎儿的健康会主动
选择戒烟。因此，被动吸烟成为孕期妇女暴露于烟草
的主要方式[38]

，其中二手烟和三手烟是被动烟草暴露
的两种常见方式[39–40]。吸入他人点燃的香烟产生的烟
雾被称为非自愿烟雾、被动烟雾、环境烟草烟雾或二
手烟[41]

，三手烟是指在二手烟被清除后残留在衣服，

墙壁，家具，头发，皮肤，地毯和灰尘等表面的污染
物[42]。据估计，全球三分之一至一半的不吸烟的孕妇
会不自觉地接触被动吸烟[43]

，被动吸烟不仅会直接影
响新生儿的健康，也会影响母亲的身心健康如发生
PND[44]。因此，孕期的被动吸烟成为重要的公共卫生
问题[38]。

（1）孕期被动吸烟与产前抑郁。
研究表明，孕期暴露在二手烟会增加产前抑郁的

风险[20–22]。王雅文等[19]利用中国孕产妇队列研究协和
项目数据发现，在孕早期中，暴露于二手烟的孕妇发
生抑郁的风险高于没有暴露的孕妇（OR＝1.28，95%CI：
1.17~1.40，P < 0.01）；同样在孕早期，陈俊熹等[21]也发
现有二手烟暴露的孕妇发生抑郁情绪的风险是没有
的 1.85 倍（OR＝1.85，95%CI：1.15~2.98）。但也不排除
孕产妇心理因素会造成抑郁焦虑症状发生的可能性，

怀孕期间暴露在烟草环境下，孕妇往往感觉自己不受
重视且担心烟草对胎儿造成不良的影响而更容易产
生焦虑抑郁的情绪，这也会加剧烟草烟雾本身带来的
抑郁情绪。

烟草的暴露和产前抑郁可能存在着剂量－反应
的关系，Mbah 等[17]在美国队列研究中发现，暴露于环
境烟草烟雾的孕妇出现产前抑郁症状的风险较高，且
这种关系呈现出剂量－反应的关系。一项中国的横断
面研究从 5 个维度来评估孕期烟草暴露产生的不良
影响，发现无论是二手烟还是三手烟都会导致健康生
活质量得分降低，但暴露于二手烟的孕妇的焦虑或抑
郁率（57.4%）高于暴露于三手烟的孕妇（50.3%）[45]。梁
贞贞等[20]在横断面研究中将每日烟雾暴露时间从低
到高分为四组： < 15 min（对照组）、15~29 min、30~
59 min 和≥60 min 四组，结果显示暴露时间为 15~29 min
和 30~59 min 妊娠期抑郁 OR 值分别为 1.50 和 1.56，
但无统计学意义（P > 0.05），而暴露时间超过 60 min 的
孕妇发生抑郁的风险显著增加（OR＝4.89，95%CI：
1.81~13.20）。一项来自深圳的横断面研究对于二手烟
暴露进行分类，观察到了二手烟暴露与孕期抑郁症状
频率－风险的关系（家庭有二手烟暴露∶没有二手烟暴
露的 OR＝1.00，偶尔暴露的 OR＝1.72，常规暴露的

OR＝2.32，P＝0.032；工作场所有二手烟暴露∶没有二
手烟暴露的 OR＝1.00，偶尔暴露的 OR＝1.37，常规暴
露的 OR＝3.19，P＝0.029）[22]。Weng 等[27]的研究显示，

高频率暴露在二手烟中比低频率的暴露更容易出现
抑郁症状，且差异具有统计学意义。以上研究说明暴
露的浓度会影响 PND 的发生，高浓度的烟雾可能会增
加抑郁的发生风险。

（2）孕期被动吸烟与产后抑郁。
相较产前抑郁，有关孕期被动吸烟对产后抑郁的

影响研究相对较少，仅有的研究说明了孕期被动吸烟
的暴露也会影响产后抑郁的发生。Khan 等[23]分析了
参加美国北卡罗来纳州妊娠风险评估和监测系统调
查的孕产妇数据，发现孕期暴露于二手烟的女性患产
后抑郁的概率几乎是未暴露者的两倍。一项来自中国
的横断面研究中发现，与从未接触过被动吸烟的产妇
相比，接触过三手烟的产妇患产后抑郁的风险更高[24]。
在产后这一特殊时期，产后女性激素水平的显著的波
动[8]

，同时在适应新角色时面临严重的社会心理压力，

使得产后女性更容易产生抑郁和焦虑等情绪问题[7]
，

但是目前很多相关研究并没有控制不良妊娠结局如
早产、低出生体重、死胎，因此未来可进一步研究不良
妊娠结局是否介导了部分孕期被动吸烟对产后抑郁
的影响。
 1.2.2   其他室内空气污染与 PND　目前已有诸多研究
表明，暴露于室内空气污染物中如固体燃料会对人们
的情绪产生负面的影响[46–50]。一项来自中国的研究发
现，固体燃料用户比清洁燃料用户具有更高的流调中
心抑郁量表得分（OR＝0.59，95%CI：0.31~0.89，P=0.002），
抑郁风险的 OR 为 1.26（95%CI：1.14~1.41，P < 0.001）[46]。
Banerjee 等[47]在印度的横断面研究中发现，妇女使用
固体生物质燃料烹饪与发生抑郁的风险独立相关
（OR＝1.67，95%CI：1.18~2.95）。在孟加拉国全国性调
查中发现家庭使用固体生物质燃料与青春期抑郁症
显著相关[48]。而针对 PND，目前除了烟草暴露外，尚无
其他室内空气污染物与其关联的报道，如烹调油烟、
固体燃料的燃烧和室内装修后产生的甲醛等，未来研
究需要填补此方面的空白。

 2    作用机制
空气污染对 PND 的作用机制尚不明确，不同的空

气污染物对抑郁的作用机制有所不同。部分研究提示
颗粒物、NO2、SO2 和 O3 等污染物会诱发氧化应激和
神经炎症，从而导致神经毒性和大脑结构变化[51]。烟
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草烟雾中的各种精神活性化合物可以影响神经递质
系统和循环应激激素的浓度水平来诱发抑郁的发生[52]。
 2.1    颗粒物、NO2、SO2 和 O3 等空气污染物
 2.1.1   炎症反应机制　空气污染物，如颗粒物、氮氧化
物和 O3 是强氧化剂，它们可能通过神经炎症影响大脑
的中枢神经系统，进而导致抑郁症状的发生[53]。小鼠
模型表明，PM2.5 可能导致神经炎症，从而改变海马结
构[54]

，而海马是一个大脑区域，特别容易受到炎症的
影响并诱发抑郁样反应[55]；研究发现大脑炎症与情感
障碍和认知受损有关系[56–57]；此外有动物实验表明大
脑中的慢性炎症可能会导致活性氧的形成和氧化应
激从而导致抑郁的发生[58]。空气污染如颗粒物、NO2

和 O3 等可能通过炎症反应导致 PND 的发生。
 2.1.2   神经内分泌机制　越来越多人群研究表明，下
丘脑-垂体-肾上腺（hypothalamic–pituitary–adrenal axis,
HPA）轴功能障碍，应激激素水平都在 PND 的神经病
理学中起重要作用[59]。在怀孕期间，由于发育中胎盘
的内分泌效应，孕妇的神经内分泌系统发生了巨大的
变化[60]。有研究指出污染可能导致 HPA 轴失调，进而
导致抑郁症状的发生和其他中枢神经系统效应[61]；一
项动物研究表明，空气污染会诱发 HPA 轴的紊乱，产
生激素调节应激反应进而产生抑郁症状的发生[62]。
Verheyen 等[63]通过观察空气污染与孕产妇头发中的
皮质醇浓度关系，发现长期暴露在 NO2 和黑炭污染物
下与孕妇妊娠晚期头发中的皮质醇浓度呈正相关；一
项中国研究表明，暴露于环境颗粒物质的个体中，皮
质醇、可的松、肾上腺素和去甲肾上腺素应激激素水
平会显著性增加。Ahlers 等[14]在美国队列研究中发现，

怀孕期间暴露于较高的 PM2.5 浓度与更高的皮质醇水
平显著相关；Khamirchi 等 [64]也发现暴露于 PM2.5 及
PM10 之中与脐带血中的皮质醇水平之间存在显著的
正相关。颗粒物、NO2 和 O3 等污染物有可能通过 HPA
轴功能异常激活来诱发 PND。
 2.2    烟草烟雾
 2.2.1   炎症反应机制　烟草烟雾诱发 PND 潜在作用
机制之一是由于烟草烟雾可引起氧化应激和全身性
促炎反应，导致炎症介质循环，而炎症介质可与脑内
皮细胞中的细胞因子受体相互作用并激活，产生针对
细胞连接和神经蛋白的自身抗体，引起神经炎症。研
究表明，神经炎症与抑郁症的发生有关[65–66]。
 2.2.2   神经内分泌机制　通过主动或被动吸烟，接触
烟草烟雾中的各种精神活性化合物可以影响神经递
质系统和循环应激激素的浓度水平，如尼古丁暴露可

以提高血浆促肾上腺皮质激素释放激素和促肾上腺
皮质激素浓度的升高，血浆促肾上腺皮质激素释放激
素和促肾上腺皮质激素可以使肾上腺皮质分泌更多
的糖皮质激素（皮质醇），过量的皮质醇水平通过改变
脑神经递质的可用性而影响情绪、认知和行为[52]。此
外，也有研究推测长期暴露在被动烟雾中会增加血液
中尼古丁水平[67]

，进而导致多巴胺和氨基丁酸（γ-氨基
丁酸）水平降低，这两种都是与抑郁症相关的生物化
学物质[68]。

 3    总结
本文综述了室内外主要空气污染物与 PND 之间

的关系，为从环境化学物暴露的角度预防 PND 提供科
学证据。室外颗粒物的暴露会增加 PND 的发生风险，

暴露时期以及浓度均会影响其与 PND 的关联程度；
而目前其他室外污染物如 NO2、SO2 和 O3 与 PND 的
研究仍较少。室内空气污染研究最多的是烟草暴露，

特别是被动的烟草暴露，它与 PND 关系比较明确，且
存在剂量－反应关系；而室内其他的空气污染物如烹
调油烟、取暖使用的固体燃料产生的烟雾等，尚无相
关研究报道，未来需要进一步研究。空气污染对 PND
影响的生物学机制也有待于明确，其与其他因素交互
作用对 PND 的影响研究仍十分缺乏，是未来研究的重
要方向。
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