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自然资源保护协会（NRDC）是一家国际非营利非政府环保机

构，拥有逾 140 万会员及支持者。自 1970 年成立以来，以环

境律师、科学家及环保专家为主力的 NRDC 员工们一直为保

护自然资源、公共健康及环境而进行不懈努力。NRDC 在美国、

中国、加拿大、墨西哥、智利、哥斯达黎加、欧盟、印度等国

家及地区开展工作。请登录网站了解更多详情 www.nrdc.cn。

本报告与 WWF 合作完成 :

世界自然基金会（WWF）是在全球享有盛誉的、最大的独立性

非政府环保组织之一。拥有全世界将近 500 万支持者和一个在

一百多个国家活跃着的网络。WWF 的使命是遏止地球自然环

境的恶化，创造人类与自然和谐相处的美好未来。为此我们致

力于：保护世界生物多样性；确保可再生自然资源的可持续利

用；推动降低污染和减少浪费性消费的行动。

中国是世界煤炭生产和消费第一大国。以煤炭为主的能源结

构支撑了中国经济的高速发展，但同时也对生态环境造成了

严重的破坏。尤其是 2012 年以来反复出现的全国性大面积重

度雾霾，严重威胁了公众的身体健康。为了应对气候变化、

保护环境和减少空气污染，国际环保机构自然资源保护协会 

(Natural Resources Defense Council, NRDC) 作为课题协调

单位，与包括政府智库、科研院所和行业协会等 20 多家有影

响力的机构合作，于 2013 年 10 月共同启动了“中国煤炭消

费总量控制方案和政策研究”项目（中国煤控项目），为设

定全国煤炭消费总量控制目标、实施路线图和行动计划提供

政策建议和可操作措施，促使煤炭消费量在 2020 年前达到峰

值，帮助中国实现资源节约、环境保护、气候变化与经济可

持续发展的多重目标。了解更多详情，请登录 www.nrdc.cn/
coalcap。

中国煤炭消费总量控制方案和政策研究
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PM2.5 PM2.5（Particulate matter 2.5），中文名称为细颗粒物，指环境空气中

空气动力学直径小于等于 2.5 微米的颗粒物。它能较长时间悬浮于空气

中，其在空气中含量浓度越高，就代表空气污染越严重。

相对危险度 相对危险度（Relative Risk, RR）是流行病学中的一个概念，是指暴露

组与对照组的危险度之比。

95% 可信区间 是指在 0.95 的置信水平上，某参数真值的取值范围，即真实值有 95%
的可能性落在该范围内。

病因别死亡率 一定期间内，一定人群中，死于某病的频率。在本研究中，是指在一年内，

常住人口中，死亡的频率。

年龄别病因别死亡率 一定期间内，一个年龄组内的人群中，死于某病的频率。在本研究中，

是指在一年内，一个年龄组的人群中，死亡的频率。

超额死亡人数 指某一个地区人群中实际死亡人数与预期死亡人数之差。在本研究中特

指死亡风险因素中包含 PM2.5 造成的实际死亡人数与不包含 PM2.5 的死

亡危险因素造成的预期死亡人数之差。

健康结局 本研究中特指与细颗粒物 PM2.5 相关的不同病因别死亡结局。我们选取

四种死亡结局作为研究终点：缺血性心脏病（Ischemic heart disease，

IHD）, 脑卒中（Stroke）, 肺癌 （Lung cancer）, 慢性阻塞性肺部疾病

（Chronic obstructive pulmonary disease, COPD）。

ICD-10 ICD-10 是第十版国际疾病分类（10th revision of the International 
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems）的

简称。国际疾病分类是世界卫生组织制定的国际统一疾病分类方法。

术语列表
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室外空气污染是我
国第四大致死因素，
化石能源尤其是煤
炭使用的环境和健
康成本不容忽视

煤炭是我国的基础能源和重要原料，在国民经济中占有重要的战略
地位。自建国以来，我国的能源结构一直以煤炭为主，煤炭约占中
国能源消费的七成。随着经济的快速发展，中国已成为全世界煤炭
开采量和消费量最大的国家，我国的煤炭消费占世界煤炭消费总量
的 50% 左右。快速增长的能源生产和消费也产生了严重的环境和生
态问题 , 对人群健康造成了不良效应。

这些不良效应可以分为直接健康效应和间接健康效应。直接健康效应

是指从事煤炭开发和生产的职业人群接触煤炭相关工作而导致的尘肺病、

职业中毒以及事故伤亡等职业危害；间接健康效应是指煤炭利用过程中释

放的污染物（细颗粒物，硫氧化物，氮氧化物等）对暴露人群健康所造成

的影响。同时煤炭使用所导致的大量二氧化碳排放，是气候变化的罪魁祸

首，另外还有燃煤产生的各种痕量重金属元素以及有毒非金属元素（例如

汞及其化合物）的释放，都对人体的健康造成了很大的危害。2012 年全国

烟粉尘排放量高达 1234.3 万吨。其中大部分排放集中在电力热力生产供应

业、燃煤锅炉、非金属矿物制品业和黑色金属冶炼业等重点煤炭消费行业，

约占全国排放总量的 80%。而 2012 年发布的《全球疾病负担报告》也指

出室外空气污染是我国第四大致死因素，化石能源尤其是煤炭使用的环境

和健康成本不容忽视。本报告以 2012 年的数据为基础，对煤炭生产和使

用过程中对人体健康的影响进行了分析，从定性和定量两个方面分析煤炭

控制后的健康收益。

与现实中体现供需关系的经济成本不同，我国的煤炭生产相当部分的

健康成本没有体现在目前的定价机制中，因而是“隐藏”在价格之后的“真

实成本”。由于对其真实健康成本的忽视，企业和居民在使用时也常常忽

略其对健康的损害，进而导致化石能源的过度使用。本研究的目的即是揭

示煤炭生产和消费中产生的人群健康效应，为制定更合理的能源和公共卫

生政策提供科学依据。
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煤炭生产过程中的
职业病危害

1
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2012 年我国共
报告尘肺病新病
例 24206 例，
54.52% 分布在煤
炭行业

我国煤矿企业众多，从业人员数量较大，职业危害严重，其中以粉尘

危害最为突出。我国煤炭行业职工职业性损伤主要表现为尘肺病，这也是

我国目前最严重的职业病，其中煤炭行业尘肺病病例约占全国尘肺病患者

总数的 50%。据卫生部门统计 [1]，新中国成立至 2012 年末，全国累计报

告职业病 807269 例，其中，累计报告尘肺病 72148 例，死亡 150643 例，

现患 576505 例；累计报告职业中毒 50851 例。其中 2012 年我国共报告

尘肺病新病例 24206 例，占职业病总例数的 88.27%，95.01% 的病例为煤

工尘肺和矽肺，分别为 12405 例和 10592 例，54.52% 分布在煤炭行业。

尘肺发病工龄有缩短的趋势，超过半数的病例分布在中、小型企业。

本研究对近 30 年国内关于煤矿工人尘肺的调查进行了系统综述，在

Meta 分析基础上得到合并的尘肺检出率，并以此反映煤矿工人尘肺病患病

现状。

综述文献基本情况：共检索 2621 篇，再通过排除研究中对既往尘肺

数据数据的统计综合及对尘肺患者的分析，最终纳入 33 篇文献（图 1 及

图 2），累计检查人数为 89666 例，检出人数为 4239 例。

图 1  文献筛选流程图
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图 2  中国煤矿工人尘肺检出率 meta 分析的森林图
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研究结论：中国煤矿工人长期的职业暴露与煤工尘肺的发生有显著正

相关（图 3），煤工尘肺的综合检出率为 4.85%。提示我国煤炭产生对职

业人群的健康危害是长期和显著存在的。

根据中国煤炭科学研究院的研究显示，如果能有效控制煤炭的消耗，

使其总量在 2020 年达到峰值，可明显减少每年职业病的发病人数。

图 3  中国煤矿工人尘肺检出率 meta 分析
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2
中国煤炭燃烧利用所致
环境人群健康危害评价
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燃煤造成的大气污染
健康危害概述

燃煤过程中释放大气污染物，包括二氧化硫、氮氧化物和颗粒物等。

其中细颗粒物 PM2.5 不仅是构成雾霾的主要元凶，对人体健康也有重要的

影响。

细颗粒物 PM2.5 是空气动力学当量直径小于 2.5μM 的颗粒物质，主

要由燃烧过程产生，如煤炭燃烧、汽车尾气等。由于 PM2.5 粒径很小，与

PM10 或粒径更大的颗粒物比较，有更大的比表面积，这为一些化学物质、

细菌和病毒提供了载体，携带重金属的能力也较强。PM2.5 不能被鼻孔、喉

咙所阻挡，能通过呼吸系统被直接吸入人体，沉积到肺泡，甚至可通过肺

直接吸收而到达体内其他器官。如果长期吸入含有 PM2.5 的污染空气，会

导致人体呼吸系统和其他器官系统和组织结构的损害。

Pope 等 [2] 对美国癌症协会进行的一项队列研究分析表明，在 1982-
1998 年间，PM2.5 每增加 10 µg/M3，全死因死亡率、心肺疾病死亡率和

癌症死亡率分别升高 4%、6% 和 8%；生活在污染严重的城市，患肺癌的

风险比清洁城市高 10-15%。美国大波士顿地区、芬兰赫尔辛基和我国北

京的研究表明，PM2.5 对心血管疾病的发病、急诊和死亡率也有显著影响，

可使心肌缺血而导致心血管疾病，包括心血管系统的动脉粥样硬化、心律

失常和缺血性疾病 [3-5]。

对呼吸系统的影响

PM2.5 通过呼吸进入人体后，可破坏呼吸道防御机能，并通过炎症反应

和氧化应激对肺部造成损害。一方面，PM2.5 进入肺内后，作为肺部防御的

一道重要屏障，肺泡巨噬细胞将整个颗粒物吞噬，在颗粒物的刺激下肺泡

巨噬细胞释放出一系列细胞因子和前炎症因子，而前炎症因子又进一步刺

激肺上皮细胞、成纤维母细胞、内皮细胞等，使其分泌粘附因子及细胞因子，

这些粘附因子及细胞因子使各种炎症细胞（如中性粒细胞、巨噬细胞、单

核细胞、多形核白细胞等）聚集，从而导致炎症发生 [6]。另一方面，颗粒

物表面吸附的有机物，能够诱发细胞氧化应激损害，导致脂质、遗传物质

如果长期吸入含有
PM2.5 的污染空气，
会导致人体呼吸系
统和其他器官系统
和组织结构的损害
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PM2.5 通过呼吸进
入人体后，可破坏
呼吸道防御机能，
并通过炎症反应和
氧化应激对肺部造
成 损 害。PM2.5 对
于处于发育期的儿
童肺功能有明显的
影响

和蛋白质的损伤 [7]，其致毒的机理与有机物进入生理环境后产生的自由基

有关 [8]。 时宗波等对城市大气可吸入颗粒物对质粒 DNA 的氧化性损伤研

究表明：北京市 PM2.5 较 PM10 对 DNA 的氧化损伤能力更强，PM2.5 的生物

活性更大，这是由于粗颗粒物主要由矿物组成，表面携带的活性氧含量低 [9]。

对心血管系统的影响

PM2.5 也可以通过多个途径影响心血管系统的正常功能。第一，细颗粒

可以引起肺部的氧化应激和炎症反应，继而引发全身性炎症反应，大量炎

症因子可造成内皮损伤、血液动力学改变等心血管系统损伤 [10,11]；第二，

细颗粒可直接通过刺激肺部神经反射破坏交感和副交感神经的平衡，使自

主神经系统对心脏功能的调控出现紊乱；第三，细颗粒的一些可溶性成分

以及超细颗粒也可能穿过肺泡上皮细胞进入血循环而对心脏产生直接作用
[12]；第四，PM2.5 进入血液，作用于心脏。PM2.5 对心脏频率的影响，可能

不仅由交感和副交感神经的紊乱引起，也可能有细颗粒对心脏本身的直接

作用 [13-16]；第五，PM2.5 可以引起红细胞数上升，从而使血粘度增加，而血

粘度增加是导致心血管疾病的危险因素 [17]。

国外已经有大量流行病学研究资料提示，PM2.5 的浓度上升可以增加

心肺血管疾病发生的风险。NeMMar 等 [18-20] 人与 Peters 的研究均发现大

鼠短期暴露于 PM2.5 后发生心肌梗死的危险性即会上升，并发现这是由于

PM2.5 可以由肺快速进入循环系统所致。Creason 等 [21] 以人群为研究对象

的研究仅在女性中发现，个体 PM2.5 的接触量与红细胞、血红蛋白浓度有

明显关系 (PM2.5 每上升 10μg/M3，红细胞数上升 2.3%，P < 0.01；血红

蛋白浓度上升 2.6% , P < 0.01)。巴西对 309 名 6 到 15 岁儿童的研究发现，

PM2.5 浓度每增加 10µg/M3，无哮喘疾病儿童的最大呼气流速峰值（PEF）

降低 0.38L/ 分钟到 0.53L/ 分钟，结果表明 PM2.5 对于处于发育期的儿童肺

功能有明显的影响 [22]。

致癌等其他影响

PM2.5 已在 2013 年被国际癌症研究机构 (IARC) 确认为是致癌物，致

癌级别与吸烟、食用发霉食物、遭受紫外线辐射和呼吸甲醛等归为一类。

由于 PM2.5 可以吸附多环芳烃（PAHs），而后者会促进机体产生过多的自

由基和炎症反应，导致癌症的发生 [23]。煤炭的开采利用过程是造成 PAHs
污染的主要来源，不同地区的煤炭其 PAHs 含量也不同，烟煤中 PAHs 含

量要高于无烟煤 PAHs 含量。北京 PAH 的监测结果表明，空气颗粒物中
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燃煤造成的室内空气污
染健康危害概述

室内燃料燃烧，特别是燃煤污染是室内空气污染的主要来源之一。不同

的燃烧物和不同的燃烧条件下，其燃烧产物的成分和数量都有很大差别。主

要污染物有二氧化硫、氮氧化物、一氧化碳、二氧化碳、烃类以及悬浮颗粒

物等。这些污染物会对人体造成多种不同性质的伤害。环科院的一项全国调

查显示，尽管家用化石能源的比例近 20 年来呈现下降趋势，但煤炭仍是我

国室内采暖的重要能源之一，其中农村为 21.4%，城市为 10.5%。

2010 年的全球疾病负担报告 [29] 显示造成中国疾病负担的危险因素中，

室内空气污染排第五位；中国 5 岁以下儿童的健康危险因素中，由于固体

燃料燃烧导致的室内空气污染排在第一位。2010 年我国由于固体燃料燃烧

导致的室内空气污染所致的死亡总人数为 103.936 万人，平均每十万人口

死亡人数为 77.452 人；因室内空气污染所致的伤残调整寿命年（DALY）

为 212.922 万人年，平均每十万人口的 DALY 损失为 1586.67 人年，其中每

十万人口因早死所致的寿命损失年（YLL）为 109.349 人年，疾病所致伤残

引起的健康寿命损失年（YLD）为 1477.32 人年。

2010 年我国由于
固体燃料燃烧导致
的室内空气污染所
致的死亡总人数为
103.936 万人

PAH 的含量要高于国家标准，并且 1997 年诊断的癌症病例中，1.7% 与

大气中 PAH 有关 [24,25]。Jia 等的研究表明如果一直采取中国奥运期间对

PM2.5 浓度的控制措施，其中 5 种高分子量 PAHs 成分吸入致癌的风险可

以降低 23%[26]。美国哥伦比亚环境研究中心的一项队列研究显示孕期暴

露于 PAHs 和出生后暴露于烟草的情况下，可以导致 1 岁时出现咳喘症状，

并与部分儿童两岁时出现的哮喘有关 [27]。德国亥姆霍兹的研究 [28] 也证实

颗粒物中的 PAH（苯并 (a) 芘）每增加 1.08µg/M3，由于心血管问题不

能参加活动的风险增加 5%。
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燃煤所致温室气体排放
相关健康效应概述

温室气体排放增加所致的气候变化已经引起广泛的关注。一般包括六

种主要温室气体——即二氧化碳、甲烷、氧化亚氮、六氟化硫、全氟碳化

物和氢氟碳化物。上述气体都可能在煤炭的燃烧及其产物中出现。我国是

以火力发电为主的国家，火力发电厂是利用燃烧燃料 ( 煤、石油及其制品、

天然气等 ) 所得到的热能发电的。因此控制煤炭消费是减少二氧化碳等温

室气体排放，减缓气候变化的关键要素之一。

气候变化可引起由极端气温事件（包括热浪和寒潮）引起的死亡和发

病人数将增加；导致生态环境变化，可能产生更为适合媒介生物和病原体

孳生的环境，引起传染病分布范围扩大和流行强度增加，加剧传染病的传播。

它对人群健康的影响可分为非传染性疾病和传染性疾病两大部分。

非传染性疾病

热浪频率和强度增加极易引发中暑，影响不同年龄、不同职业人群的

健康，还容易引发心脑血管疾病、肠道感染病等其他疾病。热浪袭击时总

死亡率呈上升趋势，这一现象在温带地区表现尤为突出。夏季最低气温升

高可以导致心脑血管疾病总急诊增加，同时相对湿度可能与气温有协同作

用，可导致冠心病、脑血管病急诊增加。

气候变化引起的直接健康效应不仅体现在疾病的发生率、死亡率的增

加，同时疾病本身带来的经济负担和健康损失也相应增加。Guy Hutton 和

Bettina  Menne[30] 对世界卫生组织欧洲地区 1990-2012 年间有关气候变化

对健康效应的研究进行了综述，共有 40 篇相关文献进入分析，覆盖了 53

热浪频率和强度增
加极易引发中暑，
还容易引发心脑血
管疾病、肠道感染
病等其他疾病
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个国家。该研究中主要关注健康经济损失，其中一篇文献指出预计到 2050
年因气候变化导致的循环呼吸系统疾病的经济损失可达 1250 亿欧元。 

Jonathan A[31] 等人对 2009-2014 年美国地区有关气候变化和健康效应的研

究进行了综述，共有 56 篇文献入选。该研究指出，预计到 2050 年，美国

多数地区热浪的发生频率和强度将显著增加；有效降低温室气体的排放，

将大幅增加经济和健康收益。

传染性疾病

气候变化对传染病的影响表现在多个方面，包括传染性疾病的媒介物

或感染性寄生虫流行范围和活动能力的改变、经水 / 食物传播的病原体生

态状况改变，以及对农业生产的不利影响等。

生态系统的改变引起种群密度、迁移模式、繁殖、基因频率漂移。

水生传播疾病的发生率升高，气温每升高 1℃，儿童腹泻的住院率就上升

8%[32]。气候变暖为昆虫的繁殖和传播疾病提供了适宜的条件，最典型的例

子就是蚊子繁殖并传播疟疾。随着气温的升高，蚊子孵化时间缩短或提前，

繁殖速度加快。有研究预测由于蚊子宿主的领域扩大，在这个世纪末将有

60% 的世界人口将生活在疟疾潜在传播的地区。
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3
中国燃煤性 PM2.5
减少的人群健康和
经济效益分析
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研究基本思路

本研究拟在获取 1kmX1km 人口分布密度的基础上，结合 36kmX36km
的 PM2.5 网格浓度，计算获得较高尺度水平上的暴露人群及浓度，然后在

此基础上结合分区域死因资料，计算 36kmX36km 网格水平上的死亡人数

及经济损失（图 4）。

分析步骤

本研究基于目前已有的流行病学数据资料，主要目标是分析燃煤性

PM2.5 减少对我国多省市暴露人群的健康和经济效益。

一般在对 PM2.5 健康和经济损失及效益的评估中，重点在于解决两个

问题，一是污染物浓度变化和人群健康结局之间的定量暴露反应关系，二

是将由此推算的健康结局变化进一步货币化。
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图 4    研究的基本思路

污染物和健康结局的选择

环境流行病学领域已经开展了大量的关于大气污染和健康结局的研究。

日前已经有明确的证据表明大气污染和多种健康结局有关，其中包括呼吸

系统疾病，循环系统疾病，肺癌，住院，急诊等。尽管由于大气污染物成

分在不同地域和时间存在差别，机制尚不清楚，但室外大气污染可对健康

造成不同时效特点的不良效应已达成共识，其中短期效应和长期效应。在

健康结局的选择中，我们主要基于以下原则：
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•  有明确的流行病学证据表明大气污染造成了相关健康结局发病 / 死

   亡风险的增加。

•  国内可获得对应的按照 ICD-10 编码分类健康结局，以保证结果的可

   比性。

•  基于目前科学证据，有合理的暴露反应关系可以参照。

根据以上原则，选择了死亡作为健康结局，具体内容如下：

•  缺血性心脏病（ICD-10，I20-25）；

•  脑卒中（ICD-10，I60-69）；

•  慢性阻塞性肺疾病（ICD-10，J40-44）；

•  肺癌（ICD-10，C33-34）。

由于我国大气污染的首要污染物是 PM2.5，同时在计算其健康影响时，

均用发达国家的研究成果，但国外其他污染物健康影响很小或没有，PM2.5

其实反映的是大气污染物总体的健康影响，因此将其应用到国内的研究中

时，我们将 PM2.5 可视为大气污染物的代表因子。

死因数据的来源

本研究中采用的病因别死亡率资料来自于中国疾病预防控制中心慢性

非传染性疾病预防控制中心监制出版的《全国疾病监测系统死因监测数据

集（2012）》。从这本数据集中，我们获取了 2012 年我国东部省份、中

部省份和西部省份城市居民的 4 种病因别死亡率（图 5）。从图中，我们

可以看到慢性阻塞性肺疾病（COPD）相对百分比随着年龄的增加，呈现

增加的趋势；肺癌相对百分比表现为两头扁，中间高的特点；脑卒中 (Stroke)

相对百分比在低年龄组 0-19 发生较高；IHD 在 20-34 年龄组相对占比较高。

总体来讲，缺血性心脏病 (IHD) 和脑卒中在各年龄组均占比较大。基于我

国各区域各年龄组人群的死亡率和 2012 年统计学年鉴，可计算各省市各

病种的死亡率，然后获得相对应的死亡人数，用于超额死亡人数的计算。
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（A）为我国东部区域，包括北京、天津、河北、辽宁、上海、

江苏、浙江、福建、山东、广东、海南；

（B）为中部区域，包括山西、吉林、黑龙江、安徽、江西、河南、

湖北、湖南；

（C）为西部区域，包括内蒙古、广西、重庆、四川、贵州、云南、

西藏、陕西、甘肃、青海、宁夏、新疆。

图 5    2012 年我国四种疾病死亡率的相对百分比（四种疾病死亡率相对值之和为 100%）
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确定暴露反应关系系数（RR）

考虑到各地由于污染来源和气候条件的不同，PM2.5 的成分和毒性也有

所差异，因此在本研究中做如下假设：

•  不同来源的 PM2.5 的毒性相同，未考虑环境大气污染，二手烟，室

   内烹饪固体燃料燃烧，吸烟来源的 PM2.5 所致死亡率上升风险的差异。

•  PM2.5 暴露与超额死亡率间的相关性不局限为线性。

•  每种来源的 PM2.5 导致的死亡率上升风险与其他来源的 PM2.5 不相关，

   不同来源的 PM2.5 暴露之间没有交互作用。

根据 GBD2012 推荐的暴露 - 反应关系模型（Integrated Exposure-
Response，IER）的数学形式，利用既往的流行病学研究成果，构建暴露

反应关系模型。获得不同浓度下的 RR 值 ( 图 6)。
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图 6    PM2.5 与多种死亡结局的暴露反应关系曲线
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经济损失评价

现有健康经济评价模型中常用的主要有疾病成本法、人力资本法和支

付意愿法。不同类型的成本采用最适的评价模型以准确地评价疾病负担。

其中疾病成本法和人力资本法也被广泛应用与健康效应终点的经济学

评价。疾病成本法是包括疾病发病及治疗过程中的经济损失，主要包括医

疗费用加上由于不能工作而损失的收入，它的特点是研究所需数据容易采

集、节约资金和时间，但是只能反映部分疾病负担，无法评价间接健康经

济损失及疾病带来的隐性损失。人力资本法是将个人视为为社会生产产品

和提供服务的人力资本的基本单位，以评价一般物质资本的标准来度量生

命和健康的损失。支付意愿法是人们为避免特定疾病所愿意付给的货币值，

是个人情愿支付多少金钱来替换降低危险因素或死亡的可能性的估计。这

种方法综合了个人避免危险因素的偏好，对痛苦、悲哀的评估，延迟死亡

的偏好和通过金钱来减少生命与健康危险因素的理解。缺点是要取得可靠

和正确的研究结果，需要花费大量的人力物力，并且受到调查人群医疗保

障方式的影响，实际操作比较困难。

我国已经开展的支付意愿法研究较少，这些研究得到的统计学意义上

的生命价值（VOSL）从 60 万元到 168 万元不等。世界银行（2010）对

我国丹阳（江苏省），六盘水（贵州省），天津通过问卷调研的方式，对

居民的健康风险支付意愿进行了研究，结果表明，该三个地区的 VOSL 的

平均值为 79.5 万元，远低于发达国家的 VOSL 水平。本研究采用该意愿调

查法得到的 VOSL 来评估过早死亡的经济损失。

所选取的经济损失评估模型

经济损失评估模型基于 PM2.5 污染造成的健康价值损失等于其造成的

健康损害人数和单位健康损害人数价值的乘积。由于资料和数据的可得性，

本研究仅仅对 PM2.5 对死亡造成的影响进行了分析。
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图 7    2012 年我国煤炭来源的 PM2.5 分布
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研究结果

表 1    煤炭来源的PM2.5 引起的疾病的超额死亡（2012）

   健康结局 

超额死亡 ( 万 ) 经济损失 ( 亿元 )

(95% 置信区间 ) (95% 置信区间 )

   慢性阻塞性肺疾病 9(4.6,12.7) 712.2(365.5,1010.1)

   缺血性心脏病 17.3(12.1,27.1) 1377.1(959.2,2153.5)

   脑卒中 37.7(13.4,46.7) 2994(1066.9,3708.7)

   肺癌 6.9(2.5,9.3) 545.6(195.9,742.3)

   总计 70.8 5628.9

燃煤产生的 PM2.5 对疾病的超额死亡健康效应（全国

水平）

基于已有的流行病学证据，本研究中考虑了四种由 PM2.5 引起的健康

结局：缺血性心脏病、脑卒中、慢性阻塞性肺疾病和肺癌，2012 年因煤细

颗粒物的慢性效应造成全年超额死亡人数 70.8 万人，其中慢性阻塞性肺疾

病 9 万人；缺血性心脏病 17.3 万人；脑卒中 37.7 万人；肺癌 6.9 万人（表 1）。

煤炭来源的 PM2.5 引起的疾病的超额死亡分布（图 8），主要集中在京津冀、

山东、河南、安徽、江苏、四川、贵州、东三省以及沿海城市。

2012 年因煤细颗
粒物的慢性效应造
成全年超额死亡人
数 70.8 万人
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图 8    煤炭来源的 PM2.5 引起的慢性阻塞性肺疾病、缺血性心脏病、
脑卒中和肺癌的超额死亡空间分布
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不同控煤情景与基线情景人群健康及经济学效益分析

根据环规院提供的数据，对 2020,2030,2040,2050 年基本情景和控煤

情景下的 PM2.5 健康损害进行了比较。

图 9 不同情景模式下不同病因别因煤 PM2.5 造成的死亡趋势变化图
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如图 9、10 显示，从 2012-2050 年不同情景模式下，因煤排放 PM2.5

造成的不同病因别超额死亡人数均呈现明显下降趋势。其中 2020、2030、

2040、2050 年控煤情景和同时间段的基准情景相比，死因为慢性阻塞性

肺部疾病（COPD）的超额死亡人数减少分别为 0.7，0.9，0.9，0.5 万人，

对应的减少经济损失分别为 52.9, 83.5, 72.1, 45.8 亿元；死因为缺血性心

脏病（IHD）的超额死亡人数减少分别为 1.1, 2, 2.2, 1.7 万人，对应的减少

经济损失分别为 90.9, 165.7, 171.2, 32.1 亿元；死因为脑卒中 （STROKE）

的超额死亡人数减少分别为 2.5, 5, 4.3, 2.4 万人，对应的减少经济损失分

别为 199.4, 395.3, 338.2, 192.9 亿元；死因为肺癌（LUNG CANCER）的

超额死亡人数减少分别为 0.5, 0.8, 0.7, 0.4 万人，对应的减少经济损失分

别为 41.4, 63.3, 52.5, 34.2 亿元。 

图 10    不同情景模式下因煤 PM2.5 造成的总死亡趋势变化图

图中红色和蓝色线段分别代表基准情景和控煤情境下因煤 PM2.5 造成的死亡趋势，粉红色区

域代表基准情境下超额死亡人数对应的 95% 可信区间；浅蓝色区域代表控煤情境下超额死亡

人数对应的 95% 可信区间；中间重叠部分为两者可信区间相同的区域。从图中可以看出，从

2012 到 2050 年，因煤 PM2.5 造成的超额死亡人数呈现明显下降趋势，且控煤情境下趋势更

为明显。

煤控情景下，应煤
排放 PM2.5 造成的
不同病因别超额死
亡人数均呈现明显
下降趋势
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如表 2、3 所示，基准情景下，2020、2030、2040、2050 年四种疾

病超额死亡人数合计分别为 62.9, 46, 24.2, 13.1 万人，对应的经济损失

为 4996.6, 3659.4, 1923.9, 1044.6 亿 元； 控 煤 情 景 下，2020、2030、

2040、2050 年四种疾病超额死亡人数合计分别为 58, 37.1, 16.2, 8 万人，

对应的经济损失为 4612, 2951.6, 1289.8, 639.5 亿元；控煤情景和基准情

景相比，超额死亡减少人数分别为 4.9, 8.9, 8, 5.1 万人，对应的经济损失

减少量为 384.6, 707.8, 634.1, 405.1 亿元。

表 2    不同情景模式下的因煤健康损失（单位：万人）

表 3    不同情景模式下的因煤经济损失（单位：亿元）

时间 基准情景 控煤情景 死亡减少人数

2020 62.9(27.9,86.7) 58(25.6,80.4) 4.9

2030 46(20,65.6) 37.1(16.1,53.4) 8.9

2040 24.2(11.3,36.4) 16.2(7.7,24.9) 8

2050 13.1(6.5,20.1) 8(3.9,12.5) 5.1

时间 基准情景 控煤情景 收益

2020 4996.6(2219.9,6888.7) 4612(2035.2,6392.8) 384.6

2030 3659.4(1586.5,5214.8) 2951.6(1283.5,4245.1) 707.8

2040 1923.9(897.9,2891.2) 1289.8(609.7,1979.2) 634.1

2050 1044.6(515.8,1595.8) 639.5(312.2,995.2) 405.1
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表 4    不同情景模式下的暴露浓度和超额死亡人数汇总表

如表 4 示，2012 年和基准情景下的 2020、2030、2040、2050 人口

加权暴露浓度分别为 70, 55.8, 38.6, 22.5,16.1μg/M3，对应的总超额死亡

人数分别为 70.8, 62.9, 46, 24.2, 13.1 万人；控煤情景下的 2020、2030、

2040、2050 人口加权暴露浓度分别为 52.6, 34.9, 19.7, 14.4μg/M3，对应

的总超额死亡人数分别为 58, 37.1, 16.2, 8 万人。

时间

人口加权暴露浓度（μg/m3） 因煤超额死亡人数（万人）

基准情景 控煤情景 基准情景 控煤情景

2012 70 70.8（32.6,95.8）

2020 55.8 52.6 62.9 (27.9,86.7) 58 (25.6,80.4)

2030 38.6 34.9 46 (20,65.6) 37.1 (16.1,53.4)

2040 22.5 19.7 24.2 (11.3,36.4) 16.2 (7.7,24.9)

2050 16.1 14.4 13.1 (6.5,20.1) 8 (3.9,12.5)
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如图 11，以 2012 年和 2020、2030、2040、2050 人口加权暴露浓度

为横坐标，分别对应的总超额死亡人数为纵坐标作图，可观察到如下降相

同的污染物浓度，较高浓度水平下的超额死亡人数下降速度明显低于较低

浓度水平。

图 11   同浓度 PM2.5 水平下因煤造成的总死亡趋势变化图

图中红色和蓝色线段分别代表基准情景和控煤情境下因煤 PM2.5 造成的死亡趋势，粉红色区

域代表基准情境下超额死亡人数对应的 95% 可信区间；浅蓝色区域代表控煤情境下超额死亡

人数对应的 95% 可信区间；中间重叠部分为两者可信区间相同的区域 ; 分别对较高浓度和较

低浓度水平下变化趋势做切线（图中的桃红和浅红色线段），可观察到下降相同的污染物浓

度水平，较高浓度水平下的超额死亡人数下降速度明显低于较低浓度水平。
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短期的控煤目标达
到后，需持续加强
控煤，将产生更大
的健康收益

2012 年在燃煤来源细颗粒物的人群慢性效应基础上，对 2020、

2030、2040、2050 年控煤情景下的 PM2.5 健康损害进行了比较。与基准

情景相比，控煤情景下，可获得明显的健康收益，2020 到 2050 年减少的

超额死亡人数分别为 4.9，8.9，8，5.1 万人；经济损失减少 384.6, 707.8, 

634.1, 405.1 亿元。如下降相同的污染物浓度，较高浓度水平下的超额死

亡人数下降速度明显低于较低浓度水平（图 11），这提示我们短期的控煤

目标达到后，需持续加强控煤，将产生更大的健康收益。

结论

不确定性分析

本次研究对国内大陆地区省市，按照不同的地域特点，分别进行 PM2.5

造成的健康经济损失分析，以评估室外空气中 PM2.5 对健康的影响。同以

往研究相比，仍然存在一定的不确定性，具体如下：

首先，暴露反应关系是否存在阈值。国外的很多研究表明 PM2.5 在很

低的浓度下就可以对健康产生影响，并且目前没有证据表明颗粒物对健康

危害存在阈值。在本研究中，假定暴露反应关系曲线存在阈值。

第二，由于 2010 年中国各城市尚未开展 PM2.5 浓度的连续常规监测，

PM2.5 暴露浓度是参考环规院的排放清单估计的浓度，和实际暴露浓度有所

差别。

第三，本研究仅仅考虑了死亡的健康结局。大量的研究已经证实，

PM2.5 不仅对死亡，而且对门诊，住院、急诊都会产生影响。
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