
 

贵阳市空气污染物对呼吸系统疾病门诊量
的短期效应
杜娟， 唐应萍， 何平， 蒋励

贵州省疾病预防控制中心，贵州 贵阳 550004

摘要 ：
[背景] 受空气污染物浓度、成分及人群耐受性影响，空气污染物与人群健康的关系具有地域
性差异，目前贵阳市尚有研究空白。
[目的] 探讨低污染区空气污染物浓度对呼吸系统疾病门诊量影响的短期效应。
[方法] 采用斯皮尔曼相关分析 2013 年 1 月 1 日—2020 年 12 月 31 日贵阳市空气污染物、
气象因素与呼吸系统门诊量的相关性，进一步采用泊松分布建立单污染物分布滞后非线性
模型及多污染物交互模型，绘制空气污染物与呼吸系统门诊量的暴露滞后风险关系三维图，

定量分析贵阳市空气污染物浓度与呼吸系统疾病门诊量的归因风险及滞后效应。
[结果] 单污染物模型结果显示，细颗粒物（PM2.5）、二氧化氮（NO2）、一氧化碳（CO）和二氧化
硫（SO2）均为呼吸系统疾病门诊量的风险因素，随污染物浓度升高，呼吸系统门诊量均呈上
升趋势。PM2.5、NO2、CO 和 SO2 相对危险度（RR）峰值分别出现在第 2、0、5 和 6 天，RR（95%CI）
峰值分别为 1.019（1.015~1.023）、1.146（1.122~1.171）、1.129（1.116~1.143）和 1.046（1.040~
1.052）。PM2.5、NO2、CO 和 SO2 浓度每升高一个四分位间距，呼吸系统门诊量分别增加 0.943%
（0.111%~1.782%）、 4.050%（3.573%~4.529%）、 0.595%（0.317%~0.874%）和 0.667%（0.235%~
1.100%）；臭氧（O3）的 RR 峰值出现在当日，RR（95%CI）峰值为 1.015（1.007~1.023）。多污染物
模型结果显示，PM2.5、NO2、CO、SO2 和 O3 对呼吸系统疾病门诊量均具有风险效应，RR 峰值
分别出现在第 14、0、5、7 和 0 天，RR（95%CI）峰值分别为 1.027（1.021~1.034）、1.213（1.179~
1.248）、1.059（1.043~1.074）、1.016（1.005~1.026）和 1.024（1.015~1.033），与单污染物模型相比
PM2.5、NO2 和 O3 对呼吸系统疾病门诊量的 RR 均呈上升趋势，CO 和 SO2 的 RR 均呈下降趋势。
[结论] 低浓度的 PM2.5、NO2、CO 和 SO2 对人群健康的影响不容忽视。

关键词 ： 空气污染物 ; 呼吸系统疾病 ; 分布滞后非线性模型 ; 细颗粒物 ; 二氧化氮 ; 一氧化
碳 ; 二氧化硫 ; 臭氧
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Abstract:

[Background] Affected by concentration, composition, and population tolerance of air pollutants,
the relationship between air pollutants and population health has regional differences. There is
still a research gap in Guiyang.

[Objective] To explore the short-term effects of air pollutant concentrations in low-pollution areas
on the outpatient volume of respiratory diseases.

[Methods] Spearman correlation analysis was used to evaluate the correlation between air pol-
lutants, meteorological factors, and respiratory outpatient volume from January 1, 2013 to De-
cember 31, 2020 in Guiyang City. A single pollutant distribution lag nonlinear model and a multi-
pollutant interaction model were established based on Poisson distribution. A three-dimensional
diagram was drawn to display the relationship between air pollutants and respiratory outpatient
volume. Quantitative analysis was conducted on the attribution risk and lag effect of air pollutant
concentration on outpatient volume of respiratory diseases in Guiyang City.

[Results] The results  of  the single pollutant model  showed that fine particulate matter (PM2.5),
nitrogen dioxide (NO2), carbon monoxide (CO), and sulfur dioxide (SO2) elevated the outpatient
volume of respiratory diseases. The maximum relative risk (RR) and 95%CI values of PM2.5, NO2,
CO, and SO2 appeared on Day 2, 0, 5, and 6, respectively, which were 1.019 (1.015, 1.023), 1.146
(1.122,  1.171),  1.129  (1.116,  1.143),  and  1.046(1.040,  1.052),  respectively.  For  every  quartile
concentration increment of PM2.5, NO2, CO, or SO2, the outpatient volume of respiratory diseases
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increased by 0.943% (0.111%, 1.782%), 4.050% (3.573%, 4.529%), 0.595% (0.317%, 0.874%), or 0.667% (0.235%, 1.100%), respectively.
The maximum RR (95%CI) of O3 was 1.015 (1.007, 1.023) and appeared on Day 0. The results of multi-pollutant model showed that PM2.5,
NO2, CO, SO2, and O3 all elevated the outpatient volume of respiratory diseases. The maximum RR values of PM2.5, NO2, CO, SO2 and O3

appeared on Day 14, 0, 5, 7 and 0, respectively, which were 1.027 (1.021, 1.034), 1.213 (1.179, 1.248), 1.059 (1.043, 1.074), 1.016 (1.005,
1.026), and 1.024 (1.015, 1.033), respectively. Compared with the single pollutant model, the RR values of PM2.5, NO2, and O3 on the out-
patient volume of respiratory diseases in the multi-pollutant model showed an upward trend, while the RR values of CO and SO2 in the
multi-pollutant model showed a downward trend.

[Conclusion] The impact of low concentrations of PM2.5, NO2, CO, and SO2 on human health cannot be ignored.

Keywords: air pollutant; respiratory disease; distributed lag nonlinear model; fine particulate matter; nitrogen dioxide; carbon monoxide;
sulfur dioxide; ozone

  

随着社会发展、经济腾飞，人群对健康的内涵及
意识不断深化。空气污染物（工业废气、机动车尾气、
能源燃烧排放等）对人群健康的影响逐渐被人们重视，

因空气污染物产生的社会负担及医疗费用持续增长
等问题，逐渐被社会关注。2021 年 9 月 22 日世界卫
生组织（World Health Organization, WHO）发布《全球
空气质量准则（2021）》对细颗粒物（fine  particulate
matter, PM2.5）、二氧化氮（NO2）等环境空气质量准则
限值（alliance for quality growth, AQG）有更严格的要
求[1]

，空气污染治理将迎接全球性挑战[1]。亚洲地区空
气污染与人群健康研究起步较北美及欧洲等发达国家
晚[2–4]

，国内相关研究多集中在京津冀 [5–6]、长三角 [7]、
珠三角[8–9]等经济发达的高污染区，低污染区的相关研
究较少。以新的 AQG 作为基准，低污染区空气污染物
质量浓度（后简称为浓度）对人群健康风险效应尚无相
关报道。贵阳市位于云贵高原东斜坡地带，地处东经
106°07′至 107°17′，北纬 26°11′至 27°22′之间，属亚热
带季风性湿润气候，调查期间大气环境质量优良天数
达到 94.7%，属低污染区，首要空气污染物为 PM2.5 和
可吸入颗粒物（inhalable particulate matter, PM10），主
要来源为城市扬尘、建筑尘及机动车尾气[10]。因此本
研究选择贵阳市开展空气污染与人群健康研究，探索
低浓度的空气污染物（空气污染物浓度低于 GB
3095—2012《环境空气质量标准》二级限值）与呼吸系
统疾病门诊量的相互关系。

空气污染物成分复杂，哪类成分对人体健康的
危害更大尚存不同观点[11]。目前研究多集中于单污染
物[2–4，8，12–13]

，多污染物相互效应研究相对较少[9]。呼吸
系统直接接触空气污染物，是人体完成气体交换的部
位，是空气污染物暴露的首要靶器官。既往研究多以
死亡作为研究的应变量[2，4–6，8，13–14]

，以门诊量作为应变
量的研究相对较少[7，9]

，由于疾病发生、发展到结局有
一定过程，本研究以呼吸系统门诊量作为空气污染对
人群健康短期危害指标，采用分布滞后非线性模型

（distributed lag nonlinear model, DLNM）构建单污染物、
多污染物模型[15–16]

，探索空气污染物与贵阳市呼吸系
统疾病门诊量的归因风险关系，旨在为相关部门空气
污染的治理及空气质量标准的制定提供参考依据。

 1    材料与方法
 1.1   资料来源

按医院等级对贵阳市二级甲等及以上综合医院
进行分层抽样，抽取贵阳市第一人民医院（贵阳市双龙
经开区）、贵阳市妇幼保健院（贵阳市南明区）、贵阳市
花溪区人民医院（贵阳市花溪区）3 家综合医院 2013
年 1 月 1 日至 2020 年 12 月 31 日呼吸系统门诊量数
据，包括就诊人员常住地址、明确诊断、国际疾病分类
（International  Classification  of  Diseases  10,  ICD-10）编
码等信息，剔除意外伤害及非贵阳市常驻地址的数据，

按日汇总呼吸系统疾病（编码为 J00~J99）门诊量数据，

通过数据审核剔除异常值。PM2.5、NO2、一氧化碳
（CO）、二氧化硫（SO2）和臭氧（O3）等空气污染物浓度
数据来自于贵阳市辖区内 12 家环境监控站（国控点
及省控点）。气温、相对湿度、气压、风速等气象数据
来自于贵阳市气象局。本研究经贵州省疾病预防控制
中心伦理委员会审查通过（伦理号：S201617）。
 1.2   分析方法

采用泊松分布建立单污染物 DLNM，从变量水平
和滞后水平研究污染物浓度对呼吸系统疾病就诊量
的影响。以污染物浓度作为自变量，呼吸系统疾病门
诊人次作为应变量，气象因素作为协变量，控制时间
趋势和季节趋势，星期和节假日纳入哑元变量[15]

，建
立模型公式：

log [E (Yt)] =β(basis.APLi) + NS(t, df)+
P

∑
n=ϣ

NSn(Mn, dfn)+λholidayt+

γDOWt + ϵt (1)

式（1）中，Yt 为第 t 日呼吸系统就诊人次数；basis.
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APLi 为空气污染物 i 的交叉基矩阵（PM2.5、NO2、CO、
SO2 和 O3）；t 为时间变量（df=7 年−1），NS 为自然样条
函数；Mn 为协变量（气温、相对湿度、气压和风速，dfn=
3）；holidayt、DOWt 分别为节假日、星期哑元变；εt 为
残差[15–16]。核心参数依据赤池信息准则、偏自相关系
数同时结合广义交叉验证确定[15–16]。通过残差独立，

残差白噪序列为，考察模型稳健性[15–16]。以最大滞后
时间 14 d，滞后自由度 4，建立交叉基矩阵。参考值：
空气污染物浓度最大值≥AQG 时，以 AQG 作为参考值；
浓度最大值 < AQG 时，以 1/2 最大值作为参考值。

在单污染物模型基础上建立多污染物交互模型：

log [E (Yt)] = Q

∑
i=ϣ

βi(basis.APLi) + NS(t, df)+
P

∑
n=ϣ

NSn(Mn, dfn) + λholidayt+

γDOWt + ϵt (2)

式（2）中，变量含义同式（1）。
 1.3   统计学分析

研究采用 R4.1.1 中的“mgcv”“dlnm”包拟合[15]。空
气污染物、气象因素和门诊量采用偏态分布进行描述

性分析，计算均值、标准差、最小值、中位数、四分位
数间距（interquartile range, IQR）、最大值。采用斯皮尔
曼相关进行污染物、气象因素与呼吸系统门诊量的相
关分析。统计分析污染物与呼吸系统门诊量在不同滞
后期相对危险度（relative risk, RR）及其 95%置信区间
（95% confidence interval, 95%CI），同时计算污染物每
升高一个 IQR 呼吸系统门诊量的超额危险度（excess
risk, ER）其 95%CI。双侧检验，检验水准为 α=0.05。

 2    结果
 2.1   基本情况

研究期内呼吸系统疾病门诊量共计 1 026 136 人次，

有季节性波动趋势。就诊量冬季（12 月）最高，夏季（8 月）

最低。贵阳市空气质量总体良好，大气环境质量优良天数
达到 94.7%。PM2.5、NO2、CO、SO2 浓度冬季高，夏季低；O3

浓度春秋高，冬季低。但以 AQG 作为参考，PM2.5、NO2、SO2、
O3 日超标率分别为 92.88%、56.13%、11.64%、16.91%。
详见表 1。相关性分析结果显示，空气污染物与气象因
素具有弱相关性，主要污染物 PM2.5 与气压呈正相关，

PM2.5 与气温、相对湿度、风速均呈负相关。详见表 2。
 

表 1   2013—2020 年贵阳市空气污染物浓度、气象及呼吸系统门诊量统计学描述及限值
Table 1    Air pollutant concentrations, meteorological factors, and respiratory outpatient volume in Guiyang City from 2013 to 2020

 

指标 x̄ ± s 最小值 P50(P25，P75) 最大值 AQG限值 GB 3095—2012二级限值
污染物浓度
　PM2.5/(μg·m−3)   42.5±24.8      5     37(25，54) 165       15   75
　NO2/(μg·m−3)   27.9±9.6        9     26(21，33)   71       25   80
　CO/(mg·m−3)     0.7±0.2        0.3  0.7(0.6，0.8)     1.8      4     4
　SO2/(μg·m−3)   20.6±19.5      3     13(8，25) 159       40 150
　O3/(μg·m−3)   72.5±28.4    13     68(52，90) 170     100 160
气象因素
　气温/℃   15.1±7.2       -4.4  16.7(9.3，21.2)   27.0  — —
　相对湿度/%   80.9±11.1    39.2  81.8(74.0，89.9) 100.0  — —
　气压/kPa 877.7±5.0    864.6  877.2(873.7，881.3) 895.2  — —
　风速/(m·s−1)     2.4±0.8        0.8 2.3(1.9，2.9)     6.7 — —
呼吸系统疾病就诊量/人 351.2±140.9   53     335(249，445) 930     — —

 

表 2   2013—2020 年贵阳市空气污染物浓度、气象因素与呼吸系统门诊量的相关性分析 （r） 
Table 2    Correlations of air pollutant concentrations, meteorological factors, and respiratory outpatient volume in Guiyang City from

2013 to 2020 (r)
 

变量 PM2.5 NO2 CO SO2 O3 气压 气温 相对湿度 风速 就诊量
PM2.5 1.000 0

NO2 0.696 1** 1.000 0
CO 0.555 1** 0.510 9** 1.000 0
SO2 0.704 3** 0.588 9** 0.591 5** 1.000 0
O3 0.208 6** 0.099 2** −0.220 7** −0.079 0** 1.000 0
气压 0.405 6** 0.317 2** 0.393 1** 0.522 2** −0.206 7** 1.000 0
气温 −0.449 0** −0.278 6** −0.537 4** −0.672 0** 0.363 3** −0.750 7** 1.000 0
相对湿度 −0.247 8** −0.218 1** 0.151 9** −0.184 3** −0.657 7** 0.055 0* −.281 9** 1.000 0
风速 −0.262 5** −0.533 5** −0.222 2** −0.232 6** 0.049 0 −0.143 9** 0.055 0* −0.053 6* 1.000 0
就诊量 0.194 2** 0.183 2** 0.179 1** 0.236 3** −.075 4** 0.195 6** −0.284 4** 0.005 9 0.029 7 1.000 0

[ 注 ] *：P<0.05；**：P<0.01。
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 2.2   单污染物模型
PM2.5 累积暴露反应曲线呈线性，累积 RR 随 PM2.5

浓度升高而增加，PM2.5 浓度超过 AQG 时 RR > 1 有显
著性；RR 在滞后 0~14 日（lag0~lag14）均有显著性，RR

最大值在 lag2，RR 达到峰值后 RR 随滞后时间增加呈
下降趋势。PM2.5 每升高一个 IQR 呼吸系统疾病门诊
量增加 0.943%（0.111%~1.782%，P < 0.001）。详见表 3
和图 1。

NO2 累积暴露反应曲线呈线性，累积 RR 随 NO2

浓度升高而增加，NO2 浓度超过 AQG 时 RR > 1 有显著
性；RR 在 lag0~lag14 均有显著性，RR 最大值在当天，

RR 随滞后时间增加呈下降趋势。NO2 每升高一个 IQR
呼吸系统疾病门诊量增加 4.050%（3.573%~4.529%，

P < 0.001）。详见图 2 和表 3。

CO 累积暴露反应曲线呈线性，累积 RR 随 CO 浓
度升高而增加，CO 浓度超过 1.0 mg·m−3 时 RR > 1 有显
著性；RR 在 lag0~lag12 均有显著性，滞后效应曲线呈
“∩”型，RR 峰值出现在 lag5。CO 每升高一个 IQR 呼吸
系统疾病门诊量增加 0.595%（0.317%~0.874%， P < 
0.001）。详见图 3 和表 3。

 

表 3   单污染物模型空气污染物对呼吸系统疾病门诊量的相对危险度及其 95%CI
Table 3    The relative risks (95%CIs) of air pollutants on the outpatient volume of respiratory diseases by single pollutant model

 

滞后天数/d PM2.5 NO2 CO SO2 O3

lag0 1.014(1.005~1.023)* 1.146(1.122~1.171)* 1.002(0.955~1.050) 1.026(0.997~1.056) 1.015(1.007~1.023)*

lag1 1.018(1.015~1.021)* 1.078(1.070~1.086)* 1.051(1.032~1.070)* 1.021 (1.011~1.032)* 1.001(0.998~1.004)

lag2 1.019(1.015~1.023)* 1.041(1.033~1.049)* 1.089(1.065~1.114)* 1.023(1.012~1.034)* 0.994(0.991~0.997)

lag3 1.019(1.015~1.023)* 1.032(1.024~1.040)* 1.113(1.089~1.137)* 1.030(1.020~1.041)* 0.994(0.991~0.996)

lag4 1.017(1.015~1.020)* 1.037(1.032~1.043)* 1.125(1.108~1.142)* 1.039(1.032~1.046)* 0.996(0.994~0.998)

lag5 1.016(1.014~1.018)* 1.043(1.039~1.048)* 1.129(1.116~1.143)* 1.044(1.039~1.050)* 0.998(0.997~1.000)

lag6 1.014(1.012~1.017)* 1.047(1.042~1.051)* 1.127(1.112~1.142)* 1.046(1.040~1.052)* 0.999(0.998~1.001)

lag7 1.013(1.011~1.015)* 1.048(1.043~1.053)* 1.119(1.104~1.135)* 1.043(1.037~1.050)* 0.999(0.997~1.001)

lag8 1.012(1.009~1.014)* 1.048(1.043~1.052)* 1.106(1.091~1.122)* 1.038(1.032~1.045)* 0.998(0.996~1.000)

lag9 1.010(1.008~1.012)* 1.045(1.041~1.050)* 1.090(1.076~1.103)* 1.030(1.024~1.036)* 0.996(0.995~0.998)

lag10 1.009(1.007~1.011)* 1.042(1.038~1.045)* 1.070(1.059~1.081)* 1.020(1.015~1.024)* 0.994(0.992~0.995)

lag11 1.008(1.006~1.009)* 1.037(1.033~1.040)* 1.048(1.037~1.058)* 1.008(1.004~1.012)* 0.991(0.989~0.992)

lag12 1.007(1.005~1.009)* 1.031(1.027~1.035)* 1.024(1.011~1.037)* 0.995(0.989~1.000) 0.987(0.986~0.989)

lag13 1.005(1.003~1.008)* 1.025(1.019~1.031)* 1.001(0.982~1.018) 0.981(0.973~0.989) 0.984(0.981~0.986)

lag14 1.004(1.001~1.008)* 1.018(1.010~1.027)* 0.975(0.951~1.000) 0.967(0.956~0.978) 0.980(0.977~0.983)

[ 注 ] 空气污染物浓度在 GB 3095—2012《环境空气质量标准》二级限值时，空气污染物的相对危险度；lag 为滞后时间（天）；*：RR>1，且 P<0.05。
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［注］ A：暴露滞后风险关系三维图；B：累积暴露反应关系图；C：相对危

险度（RR）等高线图；D：PM2。5 浓度为 75 μg·m−3 时的滞后反应关
系图。

图 1   PM2.5 对呼吸系统疾病门诊量的影响
Figure 1   Effects of ambient PM2.5 on the outpatient volume of

respiratory diseases
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［注］ A：暴露滞后风险关系三维图；B：累积暴露反应关系图；C：相对危

险度（RR）等高线图；D：NO2 浓度为 80 μg·m−3 时的滞后反应关
系图。

图 2   NO2 对呼吸系统疾病门诊量的影响
Figure 2   Effects of ambient NO2 on the outpatient volume of

respiratory diseases
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SO2 累积暴露反应曲线呈线性，累积 RR 随 SO2 浓
度升高呈递增趋势，SO2 浓度超过 AQG 时 RR > 1 有显
著性；RR 在 lag0~lag12 均有显著性，滞后效应曲线近
似“∩”型，RR 峰值出现在 lag6。SO2 每升高一个 IQR 呼
吸系统疾病门诊量增加 0.667%（0.235%~1.100%，P=

0.002）。详见图 4 和表 3。

O3 累积暴露反应曲线呈线性，累积 RR 随 O3 浓度
升高呈递减趋势，O3 浓度在 160 μg·m−3 时，在 lag0 观
察到 RR > 1，且有显著性，RR 随滞后时间增加呈下降
趋势。在观察范围内 O3（13~170 μg·m−3）每升高一个
IQR 呼吸系统疾病门诊量变化值为−0.880%（−1.235%~
−0.524%，P < 0.001）。详见图 5 和表 3。

 2.3   多污染物交互模型
与单污染物模型相比，PM2.5 对呼吸系统疾病门诊

量的 RR 值随滞后时间增加呈上升趋势，RR 在 lag0~
lag14 均有显著性，RR 峰值出现在 lag14，PM2.5 浓度每
升高一个 IQR 呼吸系统疾病门诊量增加 1.619%

（1.342%~1.898%，P < 0.001）；NO2 的 RR 值呈上升趋势，

RR 在 lag0~lag14 均有显著性，RR 峰值依然出现在当
天，NO2 浓度每升高一个 IQR 呼吸系统疾病门诊量增
加 5.675%（5.030%~6.323%，P < 0.001）；CO 的 RR 值呈
下降趋势，RR 在 lag3~lag10 均有显著性，RR 峰值出现
在 lag5，CO 浓度每升高一个 IQR 呼吸系统疾病门诊量
增加 0.433%（0.102%~0.766%，P=0.010）；SO2 的 RR 呈
下降趋势，RR 在 lag6~lag7 均有显著性，RR 峰值出现
在 lag7，SO2 浓度每升高一个 IQR 呼吸系统疾病门诊
量降低-0.533%（-1.107%~0.046%，P=0.071）；O3 的 RR

呈上升趋势，RR 在 lag0 具有显著性，O3 浓度每升高一
个 IQR 呼吸系统疾病门诊量降低 -2.070%（−2.470%~
−1.669%，P < 0.001）。详见表 4 和图 6。
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［注］ A：暴露滞后风险关系三维图；B：累积暴露反应关系图；C：相对危

险度（RR）等高线图；D：CO 浓度为 4  mg·m−3 时的滞后反应关
系图。

图 3   CO 对呼吸系统疾病门诊量的影响
Figure 3   Effects of ambient CO on the outpatient volume of res-

piratory diseases
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［注］ A：暴露滞后风险关系三维图；B：累积暴露反应关系图；C：相对危

险度（RR）等高线图；D：SO2 浓度为 150 μg·m−3 时的滞后反应关
系图。

图 4   SO2 对呼吸系统疾病门诊量的影响
Figure 4   Effects of ambient SO2 on the outpatient volume of res-

piratory diseases
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［注］ A：暴露滞后风险关系三维图；B：累积暴露反应关系图；C：相对危

险度（RR）等高线图；D：  O3 浓度为 160 μg·m−3 时的滞后反应关
系图。

图 5   O3 对呼吸系统疾病门诊量的影响
Figure 5   Effects of ambient O3 on the outpatient volume of respi-

ratory diseases
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 3    讨论
近年研究显示长期暴露于低浓度 PM2.5（ < 10 μg·m−3）

污染，依然是呼吸系统疾病的发病风险[2–3]。依据空气
污染对人体健康研究的深入，WHO 对空气质量的指导

 

表 4   多污染物模型空气污染物对呼吸系统疾病门诊量的相对危险度及其 95%CI
Table 4    The relative risks (95%CIs) of air pollutants on the outpatient volume of respiratory diseases by multi-pollutant model

 

滞后天数/d PM2.5 NO2 CO SO2 O3

lag0 0.982(0.971~0.994) 1.213(1.179~1.248)* 0.815(0.771~0.862) 1.003(0.965~1.043) 1.024(1.015~1.033)*

lag1 1.007(1.002~1.012) * 1.103(1.091~1.116) * 0.928(0.907~0.950) 0.968(0.953~0.983) 0.996(0.993~1.000)

lag2 1.018(1.012~1.024) * 1.042(1.029~1.055) * 1.010(0.982~1.038) 0.958(0.941~0.975) 0.983(0.980~0.986)

lag3 1.017(1.011~1.022) * 1.023(1.011~1.035) * 1.048(1.021~1.075) * 0.970(0.954~0.986) 0.983(0.980~0.986)

lag4 1.009(1.005~1.013) * 1.025(1.017~1.034) * 1.058(1.039~1.077) * 0.991(0.980~1.002) 0.989(0.987~0.991)

lag5 1.003(0.999~1.006) * 1.031(1.024~1.038) * 1.059(1.043~1.074)* 1.007(0.998~1.016) 0.994(0.992~0.996)

lag6 0.999(0.995~1.002) 1.036(1.029~1.044) * 1.056(1.039~1.073) * 1.015(1.005~1.025) * 0.997(0.995~0.999)

lag7 0.997(0.993~1.001) 1.041(1.033~1.049) * 1.049(1.031~1.068) * 1.016(1.005~1.026) * 0.998(0.996~1.000)

lag8 0.998(0.994~1.001) 1.045(1.037~1.053) * 1.040(1.022~1.058) * 1.010(0.999~1.021) 0.997(0.995~0.999)

lag9 1.000(0.996~1.003) 1.049(1.042~1.056) * 1.029(1.013~1.044) * 0.999(0.990~1.008) 0.994(0.992~0.996)

lag10 1.003(1.001~1.006) * 1.052(1.046~1.058) * 1.015(1.002~1.028) * 0.983(0.976~0.991) 0.990(0.989~0.992)

lag11 1.008(1.005~1.011) * 1.055(1.049~1.061) * 1.000(0.989~1.012) 0.965(0.958~0.971) 0.985(0.984~0.987)

lag12 1.014(1.011~1.018) * 1.058(1.051~1.065) * 0.985(0.970~1.000) 0.944(0.935~0.952) 0.980(0.978~0.982)

lag13 1.020(1.016~1.025) * 1.061(1.050~1.071) * 0.969(0.948~0.990) 0.922(0.910~0.934) 0.973(0.970~0.976)

lag14 1.027(1.021~1.034)* 1.063(1.049~1.077) * 0.952(0.924~0.981) 0.899(0.883~0.916) 0.967(0.963~0.970)

[ 注 ] 空气污染物浓度在 GB 3 095—2012《环境空气质量标准》二级限值时，空气污染物的相对危险度；lag 为滞后时间（天）；*：RR>1，且 P<0.05。
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［注］ A：PM2.5 暴露滞后风险关系三维图；B：NO2 暴露滞后风险关系三维图；C：CO 暴露滞后风险关系三维图；D：SO2 暴露滞后风险关系三维图；E：

O3 暴露滞后风险关系三维图。
图 6   多污染物模型空气污染物对呼吸系统疾病门诊量影响的暴露滞后风险关系三维图。

Figure 6   Three-dimensional diagrams of the exposure lag risk relationship between air pollutants and outpatient volume of respiratory
diseases by multi-pollutant model
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值不断完善及更新。我国现行空气质量标准接轨第一
阶段目标[12]

，预计 2030 年接轨第二阶段目标[12]
，2060

年达到 AQG[13]。本研究以 AQG 作为参考值，探索低污
染区空气污染物与呼吸系统疾病门诊量的归因风险
关系，结果显示 PM2.5、NO2、SO2 和 CO 均为呼吸系统
疾病门诊量的风险因素，风险均存在滞后效应，最高
风险期分别为 lag2、lag0、lag5、lag6，滞后时间与既往
研究有一致性[9–10]。

本研究发现 PM2.5、NO2、CO 和 SO2 每升高一个 IQR，
呼吸系统门诊量分别增加 0.943%（0.111%~1.782 1%）、
4.050%（3.573%~4.529%）、 0.595%（0.317%~0.874%）和
0.667%（0.235%~1.100%）。既往研究显示，北京市 NO2

和 CO 浓度每增加一个 IQR，呼吸系统死亡人数分别增
加 0.95%（0.29%~1.61%）和 0.89%（0.27%~1.51%）[6]；广
州市 PM2.5、NO2 和 SO3 每升高一个 IQR，呼吸系统疾
病急救人次分别增加 2.69%（0.16%~3.94%）、 2.15%
（0.23%~4.11%）和 3.15%（0.20%~4.08%）[9]。 贵 阳 市
PM2.5、CO、SO2 效应值均较北京市和广州市低。原因
可能与因变量、颗粒物成分和浓度、模型参数、收敛
标准有关。值得注意贵阳市 NO2 对呼吸系统门诊量的
风险效应较高，贵阳市 NO2 对健康的危害值得进一步
的关注。N02 具有强烈的刺激性和腐蚀性，可引起呼吸
道刺激症状，如干咳、过敏性鼻炎及哮喘发作，作用机
制可能与 N02 通过呼吸道直达肺泡，并侵入肺泡巨噬
细胞，破坏脱氧核糖核酸，造成肺水肿、阻塞性细支气
管炎有关[17]。贵阳市 NO2 主要来源于燃料的燃烧，贵
阳市尚有原煤锅炉，在清洁能源等技术方面与经济发
达地区仍有差距,因此通过技术升级助力节能减排，推
动能源清洁化势在必行。

本研究发现 PM2.5 浓度增加 10 μg·m−3
，呼吸系统

门诊量增加 0.324%（0.038%~0.611%）。Cai 等[8]进行队
列研究发现，深圳市 PM2.5 浓度增加 10 μg·m−3

，呼吸
系统超额死亡人数增加 3.04%（0.60%~5.55%）。效应
差异可能与因变量、PM2.5 浓度及成分差异有关。
PM2.5 对呼吸系统疾病的作用机制复杂，目前有主要
有氧化应激、炎症及过敏反应、病毒和细菌载体等
学说。PM2.5 造成细胞生氧化应激损伤 [18]

，并进一步
诱导自噬及细胞凋亡[19]

，增加机体白介素-6、肿瘤坏
死因子-α 等炎性因子造成肺部炎症和纤维化 [20]

，干
扰基因表达[21]；此外，PM2.5 动力学通过性强，可作为
病原生物的载体，渗透到气道甚至到达肺泡深处，增
加呼吸道感染的几率，一项研究证实 PM2.5 暴露后的
1 至 3 周儿童呼吸道感染的风险均有所升高 [22]。此

外，本研究发现未超过 AQG 的 CO 仍是呼吸系统疾
病门诊量的风险因素，CO 通过肺泡进入血液循环，

与血红蛋白结合形成碳氧血红蛋白，使血红蛋白失
去携带氧气的能力，抑制氧合血红蛋白的解离，造成
机体急性缺氧，此外 CO 作为气体信号分子可以促进
炎性因子释放[23]。浓度  < 4 mg·m−3�的 CO 依然是健康
的风险因素。

本研究在 O3（13~170 μg·m−3）浓度范围内，观察到
O3 浓度与呼吸系统门诊量呈负相关，一项研究结果显
示上海市空气污染物浓度 O3 浓度与儿童呼吸门诊量
也呈负相关[7]

，与本研究有一致性。原因可能与 O3 对
病原生物的氧化消杀作用有关，该假设尚待生物学机
制相关研究证实。O3 刺激血管内皮细胞释放血小板衍
生生长因子等，促进病灶区血管扩张，增加氧供，促进
炎症吸收，O3 被广泛运用于清创、抗菌、增加氧供及
介入治疗，在 30~40 μg·mL−1 的治疗浓度下不良反应发
生率较低[24]。细胞内过氧化物歧化酶、过氧化氢酶、
谷胱甘肽对 O3 产生的脂质过氧化物和活性氧簇有一
定清除能力，但清除能力有限，超出一定剂量后，O3 体
现出细胞毒性，包括线粒体代谢链受阻、细胞膜的损
伤及诱导细胞凋亡[24]。

由于空气污染物并非独立存在于人群生存环境
中，本研究引入多污染物模型初步探索多污染物对人
群健康的交互效应，与单污染物模型相比 PM2.5、NO2

和 O3 的 RR 值均呈升高趋势，CO 和 SO2 的 RR 值均呈
下降趋势。可能与污染物间的相互作用（如 O3 对 NO2、
SO2 二次反应物的氧化催化）、污染物致病机制的相互
作用有关。单一地区的研究结果不能得出多污染物交
互效应的结论，但可以完善多污染物交互作用理论，

增加数据的纵向、横向研究面，是完善多污染物交互
效应流行病学及致病机制的基础。

本研究采用相关初步对共线性的指标进行筛选，

PM2.5 与 PM10 有较强的共线性（r=0.923 1，P < 0.01），既
往研究证实细颗粒物 PM2.5 对人群健康危害较 PM10

高[4，14]
，本研究以 PM2.5 作为固态空气污染物的评价指

标，未将 PM10 纳入多污染物交互模型，但模型共线性
依然存在，这也是本研究的局限性。目前常用于处理
共线性的方法有：1）采用相关性分析剔除强共线性指
标；2）采用 K 均值聚类或主成分分析[6]。但聚类和降
维均会丢失原始变量部分信息，不利于归因风险分析。
解决多污染物模型共线性也是本课题组未来研究的
方向。

综上所述，低污染区 PM2.5、NO2、CO 和 SO2 均为

68  | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2024, 41(1)

www.jeom.org

www.jeom.org


呼吸系统疾病门诊量的风险因素，风险均存在滞后效
应，其中 NO2 对呼吸系统疾病门诊量影响的效应较强。
本研究结果提示，低浓度的空气污染物 PM2.5、NO2、
CO 和 SO2 依然是健康的风险因素。空气污染物治理
工作依然任重道远[13]

，。建议各地区依据本地污染物
特征，因地制宜制定防控及治理策略，同时开展多地
区、多领域协同研究及交流，为空气质量标准的修订
提供科学依据。
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