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【摘要】  目的　量化不同策略模拟干预PM2.5（空气动力学直径≤2.5 μm）浓度对人群代谢综合征（metabolic syndrome,

MetS）患病的健康收益，为大气污染治理提供更加直接的科学证据。方法　整合中国各城市PM2.5暴露浓度、人口数量和来

自既往研究的PM2.5-MetS相对风险数据，基于Miettinen公式估算等值、定值、阈值和比值干预PM2.5浓度的广义影响分

数（generalized impact fraction, GIF），即假定当前暴露水平降低至某一特定感兴趣水平时，能够减少的MetS病例的比例。

结果　降低5、10、15或20 μg/m3的PM2.5浓度，可使MetS患病人数分别减少10.54%〔95%置信区间（confidence interval, CI）：

10.52%～10.57%〕、19.94%（95%CI：19.90%～19.99%）、28.24%（95%CI：28.16%～28.33%）和35.41%（95%CI：

35.27%～35.55%）。将其控制到最小观察值（5.95 μg/m3）和不高于WHO年均标准（10 μg/m3）时，可避免MetS病例比例分别

为22.71%（95%CI：18.77%～26.65%）和17.24%（95%CI：16.86%～17.62%）。采用比值干预法，使PM2.5浓度降低30%和

50%时，可分别减少7.41%（95%CI：7.28%～7.53%）和12.16%（95%CI：11.96%～12.36%）的MetS患病。结论　4种PM2.5干预策

略均可不同程度减少MetS患病人数，其中等值、最小值和WHO阈值标准的干预效应最大，综合考虑等值干预效率更高，未

来应逐步聚焦于实际环境治理措施与干预策略的相关性，以直接指导环境保护政策制定。
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[Abstract]   Objective　Quantify the health benefits of various strategies for reducing PM2.5 (aerodynamic diameter
≤ 2.5 μm) concentrations on the prevalence of metabolic syndrome (MetS) in the population, and provide more direct
scientific  evidence  to  support  air  pollution  control  efforts. Methods　By  integrating  PM2.5 exposure  concentrations,
population  sizes  of  various  cities  in  China,  and  relative  risk  data  for  PM2.5-MetS  from  previous  studies,  the  generalized
impact fraction (GIF) for equivalent, fixed, threshold, and ratio interventions on PM2.5 concentrations was estimated using
the Miettinen formula. Specifically, the proportion of MetS cases that could be reduced by lowering the current exposure
level to a specified level of interest was calculated. Results　Reducing PM2.5 concentrations by 5, 10, 15, or 20 μg/m³ can
lead to decreases in the number of MetS cases by 10.54% (95% CI: 10.52%-10.57%), 19.94% (95% CI: 19.90%-19.99%),
28.24% (95% CI:  28.16%-28.33%),  and  35.41% (95% CI:  35.27%-35.55%),  respectively.  When  the  concentration  is
controlled  to  the  minimum  observed  value  (5.95  μg/m³)  or  does  not  exceed  the  WHO  annual  average  standard  (10
μg/m³),  the proportions of  MetS cases  that  can be avoided are 22.71% (95% CI:  18.77%-26.65%)  and 17.24% (95% CI:
16.86%-17.62%),  respectively. Using the ratio intervention method, reducing PM2.5 concentrations by 30% and 50% can
reduce the number of MetS cases by 7.41% (95% CI: 7.28%-7.53%) and 12.16% (95% CI: 11.96%-12.36%), respectively.
Conclusion　All four PM2.5 intervention strategies can reduce the number of patients with MetS to varying degrees, with
equivalent,  minimum-value,  and  WHO  threshold-based  interventions  demonstrating  the  greatest  effects.  Taking  into 
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comprehensive consideration, equivalent intervention is more efficient. In the future, efforts should be gradually focused
on  the  correlation  between  actual  environmental  control  measures  and  intervention  strategies  to  directly  guide  the
formulation of environmental protection policies.

[Key words]　　PM2.5　　Metabolic syndrome　　Simulated intervention　　Miettinen's formula 

代谢综合征（metabolic syndrome, MetS）是一种以血

脂异常、血压升高和中心性肥胖等代谢功能障碍同时存

在为特征的临床综合征[1]。MetS可诱发心脑血管疾病、

2型糖尿病等慢性病[1]。据估计，中国成年人中MetS患病

率高达31.1%[2]，已成为一个紧迫的全球公共卫生问题。

MetS的危险因素中，细颗粒物PM2.5（空气动力学直径≤

2.5 μm）因其独特的物理化学特性、多样的暴露途径，早

已成为环境卫生领域的研究焦点[3]。同时，相较于遗传等

不可控因素，PM2.5暴露水平可通过政策调控、污染治理

等手段进行干预与改变[4]。因此，探索科学合理的PM2.5浓

度是有效降低MetS疾病负担的重要理论依据。

现有针对PM2.5与MetS的研究，主要为关联性研究，仅

初步揭示了PM2.5浓度降低使MetS患病风险改变的程度，

但尚未具体量化在实际患病人数层面所发生的变化[3, 5]，

MetS实际病例数量随PM2.5浓度下降而改变的程度仍然未

知。当前干预效应评估成为回答此类问题的关键方法，

通过量化不同污染物干预策略的效应强度，为大气污染

治理提供更加直接的科学证据。然而由于伦理和实践约

束，采取随机对照试验进行PM2.5干预效应评估存在诸多

困难[6]，如人体暴露风险、长期跟踪困难等。因此，本研

究采取人群模拟干预效应评估方法——Miettinen公式，

估算模拟干预PM2.5暴露浓度对MetS患病的影响，量化不

同干预策略下的健康收益，寻找干预效率高的策略，有助

于指导政府和相关机构制定更加有效的环境政策和措

施，降低环境污染对人体健康的负面影响。

 1     资料与方法

 1.1    数据来源

 1.1.1    大气污染物

选用中国环境监测总站[7]（https://www.cnemc.cn/）

375个城市2022年1月1日–2024年12月31日的PM2.5监测数

据。考虑到数据中的缺失值和异常值，采用BARRERO

等[8]提出的方法对数据实行严格的质量控制，以确保研究

成果的可信度。各城市的每日污染物数据，是通过对该

城市全部监测站点的每日数据求均值获得。

 1.1.2    人口分布

各城市最新人口数据来自2020年第七次全国人口普

查（各城市常住人口），取自中国经济社会大数据研究平

台[9]（https://data.cnki.net/yearbook/）。共有372个城市的

人口数据。由于近几年来中国人口增长缓慢，因此，在本

研究中，没有对获得的人口数据进行进一步的调整。

 1.1.3    相对风险

PM2.5与MetS之间的关联强度数据来自既往研究[3, 10]。

数据包括调整协变量后的相对风险（risk ratio, RR）和未

调整协变量的RR。参考Meta分析[3]，本研究利用优势比

（odds ratio, OR）近似替代RR。调整风险比来自一项最新

发表的系统综述[3]，该综述采用了全面且系统的文献检索

策略，广泛覆盖了相关领域的研究成果，并经纽卡斯尔-

渥太华量表（Newcastle-Ottawa Scale, NOS）和卫生保健研

究和质量机构量表（The Agency for Healthcare Research

and Quality, AHRQ）的严格质量评估，综合16篇探讨

PM2.5-MetS长期关联的横断面和队列研究，汇总得到调整

风险比；16篇研究地点主要集中在中国，研究样本量较大

（1 755～119 998），涵盖了广泛的年龄范围。未调整风险

比源自最新发表的基于中国慢性病队列且报告了粗模型

结果的研究[10]；本研究采用AHRQ量表对其进行评估，最

终评定为高质量研究，具体结果见网络资源附件附表1。

因此笔者认为这两项研究的结果能够代表中国人群中

PM2.5与MetS患病风险的关系。

 1.2    数据预处理

 1.2.1    大气污染物和人口分布

根据2022年1月1日–2024年12月31日每日PM2.5浓度，

求得各城市污染物的3年平均浓度，以此作为暴露指标。

其次按照城市将暴露数据与人口数据进行匹配，去除任

一数据缺失的城市后，本研究最终纳入321个城市的数据

参与后续计算。

 1.2.2    相对风险计算

本研究通过参考既往研究，获得PM2.5和MetS患病率

的未调整和调整相对风险。为了保持数据尺度的一致

性，在线性暴露-反应关系的假设下，使用以下公式将原

始数据转换为PM2.5每10 μg/m3增量所对应的相对风险值

RR和95%置信区间（confidence interval, CI）[11]（未调整

RR为RRU，调整RR为RRC）：

RRstandardized =

exp
(

ln
(
RRoriginal

)
original increment × standardized increment

)
(1)
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其中RRoriginal为原始文献的风险比，original increment

对应原始尺度，standardized increment为10。

 1.3    研究方法

 1.3.1    描述性分析

根据获得的321个城市的暴露浓度和人口数据，描述

按照人口数量加权的PM2.5浓度数据特征。其次，通过计

算，描述转换前后的PM2.5与MetS患病的关联强度，为后续

分析做准备。

 1.3.2    模拟干预效应评估

 1.3.2.1    干预效应衡量指标

人群归因分数（population attributable fraction, PAF）

作为流行病学领域的关键测量工具，用于评估人群中危

险因素变化对疾病发生发展所产生的影响[12-13]。其定义

是如果从人群中消除某些特定风险因素，从而引起的相

应病例数减少的比例。该指标只适用于暴露因素为二分

类变量的情况，表示如下：

PAF =
P(Y = 1)−P(Y0 = 1)

P(Y = 1)
(2)

Y是结局（疾病）的二元指标，1表示患病，0表示不患

病。 P ( Y = 1 ) 是观察情景下人群中疾病的患病率 ，

P(Y0=1)表示将风险因素消除，即假设研究人群均不暴露

于该风险因素时的患病率。该指标为政策制定者提供了

有用的定量估计，以衡量消除风险因素后的潜在影响。

但是当暴露因素为连续性变量时，如本研究的大气污染

物P M 2 . 5，需使用P A F的扩展概念，即广义影响分数

（generalized impact fraction, GIF）[14]来评估模拟干预效

应。该指标定义为将当前的暴露水平降低至某一特定感

兴趣的水平时，能够减少的人群中疾病病例的比例[14]。

 1.3.2.2    干预策略

xnat
min

xint =

xnat −5, xnat ≥ 5

0, xnat < 5
xint = xnat

min

xint =

10, xnat ≥ 10

xnat, xnat < 10

本研究设置如下4种干预策略：等值、定值、阈值和

比值干预。x int为实施干预策略后的暴露值，xnat为观察

值， 为最小观察值。①等值策略：同时将研究人群暴

露浓度降低5、10、15或20 μg/m3，观察值小于该值的降低

至0，以5为例， ；②定值策略：将研

究人群暴露浓度控制在观察值的最小值， ；③阈

值策略：以中国二级年均标准（35 μg/m3）、WHO年均标

准（10 μg/m3）和研究人群暴露浓度的第75（P75）、50（P50）、

25百分位数（P25）为阈值进行动态干预，即只有观察值高

于阈值的调查者才会被干预并设置为阈值，低于等于阈

值的不变，以WHO年均标准为例， ；

④比值策略：使研究人群暴露浓度降低10%、30%或50%，

如xint=（1－10%）×xnat。

 1.3.2.3    干预效应估计

利用既往研究获得的数据，采取以下Miettinen公式

估计多种干预策略下的GIF[15]，95%CI是在线性暴露-反应

关系的假设下[16]，通过1 000次蒙特卡罗模拟（正态分布）

估算得到：

GIF =

r
RRU (xnat) RRC(xnat )−1

RRC(xnat ) P(xnat)dxnatr
RRU (xnat)P(xnat)dxnat

(3)

xnat为暴露水平，P(xnat)表示暴露的分布，即人群中暴

露在X=xnat水平的人的比例，此处RRU(xnat)表示未调整混

杂变量的相对风险函数，RRC(xnat)表示调整混杂变量后的

相对风险函数，该函数比较了暴露于该值的人群疾病的

患病率与暴露于感兴趣水平的疾病患病率。RRU(xnat)和

RRC(xnat)计算公式如下[17]：

RRU (xnat) = RR(xnat−xint )/10
u (4)

RRC (xnat) = RR(xnat−xint )/10
c (5)

RRU和RRC来自既往研究[3, 10]，表示PM2.5每10 μg/m3增

量所对应的未调整和调整相对风险值。

本研究分析均在R 4.4.2中进行，采用双侧检验，检验

水准α=0.05，报告结果的点估计值和95%CI。

 2     结果

 2.1    PM2.5暴露浓度与全国人口分布情况

经人口数量（1  362  781  390）加权后的暴露数据特征

如下，PM2 .5三年（2022–2024年）平均浓度的均值（标准

差）为32.80（9.82） μg/m3，最小观察值为5.95 μg/m3，最大观

察值为94.35 μg/m3。P75、P50和P25分别为39.64、32.05和

25.39 μg/m3，这些数值分别对应实施相应干预策略后的

暴露值。

 2.2    PM2.5与MetS的关联强度

既往研究的暴露-结局关联强度数据经过转换，未调

整协变量时，PM2.5每增加10 μg/m3，对应的RRU（95%CI）为

1.25（1.02～1.53）；调整协变量后，对应的RRC（95%CI）为

1.08（1.06～1.10）。见表1。
  

表 1    PM2.5与MetS关联强度

Table 1    The association strength between PM2.5 and MetS 

Type RRU (95% CI) Scale/(μg/m3) RRC (95% CI) Scale/(μg/m3)

Original 1.16 (1.01-1.33) 6.7 1.08 (1.06-1.10) 10

Converted 1.25 (1.02-1.53) 10 1.08 (1.06-1.10) 10

　RRU: the unadjusted relative risk value; RRC: the adjusted relative risk
value.
 

 2.3    模拟干预PM2.5对MetS患病的影响

根据表2，同时使研究人群PM2.5浓度降低5、10、15或
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20 μg/m3时，可依次减少10.54%（95%CI：10.52%～10.57%）、

19.94%（95%CI：19.90%～19.99%）、28.24%（95%CI：

28.16%～28.33%）或35.41%（95%CI：35.27%～35.55%）的

MetS患病。当限制到最小值（5.95 μg/m3）时，可避免的

MetS病例比例为22.71%（95%CI：18.77%～26.65%）。以

污染物浓度的P25为阈值干预，对应的GIF为6.89%（95%

CI：6.46%～7.31%）。控制PM2.5暴露浓度至阈值：如中国

二级标准（35 μg/m3）和WHO标准（10 μg/m3）以下时，

MetS病例数可减少2.59%（95%CI：2.32%～2.87%）和

17.24%（95%CI：16.86%～17.62%）。比值干预策略下，当

PM2.5暴露浓度比原来低10%时，可减少2.51%（95%CI：

2.46%～2.55%）的MetS发生，进一步增大干预比值可避免

更多的MetS发生，如降低比例为30%和50%，可减少

7.41%（95%CI：7.28%～7.53%）和12.16%（95%CI：

11.96%～12.36%）MetS病例。
  

表 2    模拟干预PM2.5对MetS患病的影响

Table 2    The effect of simulated PM2.5 intervention on the prevalence of
MetS 

Intervention
GIF

Estimated value 95% CI

Equivalent

　5 μg/m3
10.54% 10.52%-10.57%

　10 μg/m3
19.94% 19.90%-19.99%

　15 μg/m3
28.24% 28.16%-28.33%

　20 μg/m3
35.41% 35.27%-35.55%

Fixed

　Minimum value 22.71% 18.77%-26.65%

Threshold

　Chinese secondary standard 2.59% 2.32%-2.87%

　WHO standard 17.24% 16.86%-17.62%

　P75 1.31% 1.15%-1.47%

　P50 3.46% 3.18%-3.75%

　P25 6.89% 6.46%-7.31%

Ratio

　10% 2.51% 2.46%-2.55%

　30% 7.41% 7.28%-7.53%

　50% 12.16% 11.96%-12.36%

　GIF: generalized impact fraction. P25, P50, and P75 represent the 25th,
50th, and 75th percentiles, respectively. 95% CI estimated by 1 000 Monte
Carlo simulations (normal distribution); All the results P < 0.05.
 

 3     讨论

本研究基于Miettinen公式，估算了模拟干预PM2.5暴

露浓度的MetS健康收益。通过量化和对比，结果发现4种

不同干预策略均可使MetS患病人数减少，其中等值、最

小值和WHO阈值标准的干预效应最大，等值干预效率更高。

当前，PM2.5与MetS患病的关联已得到了广泛研究。

多项研究显示，PM2.5浓度升高会显著增加MetS发病风

险[5, 10, 18]。在该关联背后可能的机制是，PM2.5会增加肺部的

氧化应激和炎症，也可以通过肺上皮进入血液中，进一步

导致全身和血管炎症，增加血脂异常、高血压和血栓形成

的风险[19]。然而尽管我国持续推进环境治理，MetS患病

率仍呈现显著上升趋势，且PM2.5年均浓度水平仍远超过

美国、西欧等国家和地区[20]。这一矛盾凸显现有防控体

系亟待突破性干预措施。面对传统研究伦理与实践局

限，人群模拟干预通过精准量化干预效应，正成为该领域

创新突破的重要方法。随着因果推断方法学的发展，人

群模拟干预效应评估方法不断丰富，如参数G-formula、

Levin公式和Miettinen公式等[4, 15]，为流行病学研究提供了

一种通用的衡量指标——GIF[14]，促进研究结果比较。在

众多估计方法中，针对连续性暴露因素的评估曾长期依

赖分类处理（如使用Levin公式），易低估干预效果 [ 1 5 ]。

Miettinen公式通过纳入暴露的人群分布与相对风险[15]，

实现了对连续性暴露模拟干预效应的更准确估计，是该

领域的重要进步。它不仅有助于识别主要危险因素、制

定针对性干预策略，也为评估不同策略效果提供了关键

方法依据[21]。

近年来人群干预效应方法学在环境卫生领域的应用

得到了广泛推广。越来越多的研究人员开始关注模拟干

预空气污染物给人群健康带来的潜在收益，其结果均与

本研究相似。例如，ZHANG等[17]发现以污染物PM2.5或

NO2的中位数为阈值进行干预时，心力衰竭患者可减少

的比例约17.87%（95%CI：8.02%～26.68%）和14.48%

（95%CI：6.02%～22.2%）。同样，SNOWDEN等[22]估计了

与自然情况相比，将NO2限制在观察值的第25百分位数对

哮喘患儿肺功能的效应。相比之下，OULHOTE等[23]比较

了将汞、多氯联苯、全氟烷基和多氟烷基物质水平设定

为第75百分位数与将其设定为第25百分位数对法罗群岛

儿童神经发育的影响。一项基于关联性研究的系统综述

报告 [ 2 4 ]，假设污染物暴露率为100%时，有12.28%的

MetS疾病负担可归因于PM2.5。此外，来自西南地区的前

瞻性队列研究结果呈现，降低O3浓度到第25百分位数，可

避免14.11%的糖尿病发生[4]。

本研究范式与上述西南地区队列研究相似，均进行

了不同模拟干预策略的健康效益探索和对比，利用

Miettinen公式估算不同干预策略下的GIF，结果显示降低

PM2.5暴露浓度均可减少MetS患病人数。特别是等值干预

策略下，降低5～20 μg/m3的PM2.5浓度即可使MetS患病人
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数减少10%～40%。将PM2.5浓度降至最小观察值时，可减

少22.71%的MetS发生，以WHO年均标准为阈值进行干预

时，可预防17.24%的病例。此外，比值干预效应略大于阈

值干预（除外以WHO年均标准为阈值），获得的MetS健康

收益为10%左右。本研究采取的4种干预策略中，当干预

值较观察值过低时，能获得更为显著的健康收益，如最小

值（5.95 μg/m3）和WHO年均标准（10 μg/m3），但现实情况

中难以实现这样的污染物治理目标，而较高的干预阈值，

如P7 5（39.64 μg/m3）和中国二级标准（35 μg/m3），降低

MetS患病的比例又不足以带来明显的改变。比值干预，

虽然结合了不同时间、空间的暴露浓度特点，但健康效益

低于等值干预。综合考虑，等值干预方案更优，该方案针

对总人群进行等量的暴露浓度削减，其降低的绝对统计

量力度更大，且可行性比较合理。由于PM2.5可引发全身

性炎症反应，等值干预直接大幅降低高暴露个体的浓度

能快速缓解炎症，改善胰岛素信号通路抑制[25]。其次，长

期PM2.5暴露会破坏细胞氧化防御，导致线粒体及内质网

功能障碍[26]，直接驱动代谢紊乱。等值干预通过显著降

低暴露水平，有助于促使这些关键细胞器功能恢复至代

偿或正常状态[27]。由于大气污染治理具有较强的动态性

和系统性，未来可在等值干预的基础上结合比值干预或

其他策略，或许能够为现有大气污染控制瓶颈带来突破

性的改变。

本研究存在一定的局限性：第一，研究中使用的人口

数据来自2020年中国第七次全国人口普查的常住人口，

未考虑流动人口的影响，可能不能反映真实的人口结构；

第二，由于数据的限制，使用的是各地级市的暴露浓度来

替代个体暴露，可能存在一定的偏差；第三，研究只根据不

同的干预策略进行了GIF估算，未纳入实际干预措施实施

难度、人力物力耗费等变量进行考虑，存在一定的不足。

综上所述，4种PM 2 . 5暴露浓度干预策略均能减少

MetS患病病例，其中等值干预、定值干预与基于WHO年

均标准的阈值干预效果尤为突出。综合可行性考虑，等

值干预效率最高。以上结果阐明了环境治理效益的直接

证据，为构建科学合理的污染治理决策提供了创新思

路。未来可进一步关注实现这些干预目标背后的实际大

气污染干预措施，如关闭工厂、限制排放等，以直接指导

环境保护政策制定。
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