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妊娠期 PM2.5 暴露对早产影响

赵姗，段雅，靳颖，田美玲，李思思，王莉

【摘     要】目的   分析孕妇妊娠期空气中细颗粒物（PM2.5）的暴露水平与早产发生风险的关系。方法   收集河北省
22个危重孕产妇监测点在 2015 — 2016年分娩的 91 756名单胎产妇资料，利用其所在城市的每日空气质量数据测
算不同妊娠阶段 PM2.5 的暴露水平，并采用 logistic回归模型分析妊娠期 PM2.5 暴露水平对早产的影响。结果  早产
组孕期各时期 PM2.5 暴露值均高于足月组，整个妊娠期、孕早期（孕 13+6 周以前）、孕晚期（孕 28周以后）、妊娠开始
第 1个月、分娩前第 1个月、第 2个月 PM2.5 平均暴露值每增加 10 μg/m3，早产的发生风险分别增加 9.9 %、4.2 %、
7.4 %、2.9 %、3.4 %、3.6 %。高龄妊娠、多孕次、妊娠期高血压疾病、妊娠期糖尿病、低孕检次数、高文化程度、胎儿
性别为男孩也是发生早产的危险因素。结论  妊娠期 PM2.5 高浓度暴露会显著增加早产发生的风险，尤其是孕早期
和孕晚期，应注意做好孕期防护。
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Impact  of  maternal  PM2.5  exposure  on preterm birth  in  Hebei  province:  a
retrospective analysis
ZHAO Shan, DUAN Ya, JIN Ying, et al (Obstetrics Department, Hebei Province People's Hospital, Shijiazhuang, Hebei
Province 050051, China)
【 Abstract】   Objective    To  evaluate  the  association  between  maternal  exposure  to  particulate  matter ≤  2.5  μm  in
aerodynamic  diameter  (PM2.5)  and  the  risk  of  preterm  birth,  and  to  provide  a  reference  for  the  prevention  of  adverse
pregnancy outcomes. Methods   We collected data on 91 756 puerperas having their singleton deliveries during 2015 – 2016
at  22  medical  institutions  covered  by  a  critical  maternal  surveillance  system in  10  cities  of  Hebei  province;  the  puerperas′
exposures to PM2.5 were estimated based on average daily PM2.5 concentration from ambient air quality monitoring of the 10
cities. Multivariate logistic regression model was used to explore the association between maternal PM2.5 exposure and the
risk  of  preterm  birth  in  different  gestational  weeks. Results    The  estimated  PM2.5  exposure  during  whole  and  various
pregnancy  periods  were  all  significantly  higher  for  the  puerperas  with  preterm birth  than  for  those  with  full-term birth.  A
10 μg/m3 increase in PM2.5 exposure during entire pregnancy, first trimester (< 14 gestation weeks), the third trimester (≥ 28
gestation weeks), the first month of pregnancy, the first month before delivery, and the second month before delivery were
associated with a 9.9%, 4.2%, 7.4%, 2.9%, 3.4%, and 3.6% increment in preterm birth risk, respectively. Other risk factors
for  preterm  birth  included  at  an  elder  age,  more  pregnancies,  pregnancy  induced  hypertension  (PIH),  gestational  diabetes
mellitus (GDM), less antenatal cares, with a higher education, and having a male fetus. Conclusion   Maternal exposure to
high level  of  PM2.5 during pregnancy,  especially  during the  first  and the  third  trimester,  can significantly  increase  preterm
birth risk and protective measures against the exposure should be adopted among pregnant women.
【Key words】 air pollution; preterm birth; particulate matter ≤ 2.5 μm in aerodynamic diameter

早产及其并发症是新生儿和五岁以下儿童的主

要死亡原因，2013年共造成全球 96.5万例死亡，约

占新生儿死亡的 35 %，约占五岁下儿童死亡的 15 %[1]，

即使是存活下来的儿童也可能面临终生残疾，包括

学习障碍、视力和听力问题等。国内早产占分娩总数

5 %～15 %[2]。早产常见的高风险因素有多胎妊娠、感

染、糖尿病和妊娠期高血压疾病等，而妊娠期的空气

污染暴露对早产的影响也是近来研究的热点[3]。PM2.5

（particulate matter ≤ 2.5 μm in aerodynamic diameter）
指空气动力学直径 ≤ 2.5 μm 的固态或液态颗粒，是

空气污染的重要组成部分。本研究收集了河北省 22个

危重孕产妇监测点 2015  — 2016年分娩的 91 756

名单胎产妇资料，分析其妊娠期 PM2.5 暴露与早产

的关系。

1   资料与方法

1.1    资料来源　孕产妇资料来源于河北省妇幼保

健中心危重孕产妇监测信息管理系统（网络直报）

的 22个危重孕产妇监测点，地域分布为石家庄市、

承德市、张家口市、秦皇岛市、唐山市、保定市、沧

州市、衡水市、邢台市和邯郸市共 10地市的 22家

单位（或医院）。PM2.5 数据来源于河北省空气质量

自动监测及发布系统。

1.2    方法　本文选择分娩时间为 2015年 1月 1日 —  
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2016年 12月 31日的孕周满 28周的单胎孕妇，共

91 756例。采用的诊断标准[4]：早产指妊娠满 28周至

不足 37周分娩者。妊娠期糖尿病指妊娠 24～28周采

用 75 g葡萄糖耐量试验，空腹血糖 ≥ 5.1 mmol/L或

服糖后1 h血糖 ≥ 10.0 mmol/L 或2 h血糖 ≥ 8.5 mmol/L
者。妊娠期高血压疾病包括五类：（1）妊娠期高血压：

妊娠期出现高血压，收缩压 ≥ 140 mm Hg（1 mm Hg =
0.133 3  kPa）和（或）舒张压  ≥ 90 mm Hg，于产后

12周内恢复正常；尿蛋白阴性；产后方可确诊。少

数患者可伴有上腹部不适或血小板减少。（2）子痫

前期：轻度为妊娠 20周后出现收缩压 ≥ 140 mm Hg
和（或）舒张压  ≥ 90 mm Hg伴蛋白尿  ≥ 0.3 g/24 h
或随机尿蛋白（+）;重度为子痫前期患者出现下述任

一不良情况可诊断为重度子痫前期：①血压持续升

高：收缩压 ≥ 160 mm Hg和（或）舒张压 ≥ 110 mm Hg；
②蛋白尿  ≥ 5.0 g/24  h或随机蛋白尿  ≥ （+++） ；

③持续性头痛或视觉障碍或其他脑神经症状；④持

续上腹部疼痛，肝包膜下血肿或肝破裂症状；⑤肝

功能异常：肝酶谷丙转氨酶（ALT）或谷草转氨酶

（AST）水平升高；⑥肾功能异常：少尿、血清肌酐 ≥
106 μmol/L；⑦低蛋白血症伴胸腔积液或腹腔积液：

⑧血液系统异常：血小板呈持续性下降并  < 100 ×
109/L；血管内溶血、贫血、黄疸或血乳酸脱氢酶

（lactate dehydrogenase，  LDH）升高；⑨心力衰竭、肺

水肿；⑩胎儿生长受限或羊水过少；早发性子痫前

期。（3）子痫：子痫前期基础上发生不能用其他原

因解释的抽搐。（4）妊娠合并慢性高血压：妊娠 20周

前收缩压 ≥ 140 mm Hg和（或）舒张压 ≥ 90 mm Hg
（除外妊娠期滋养细胞疾病），妊娠期无明显加重；或

妊娠 20周后首次诊断高血压并持续到产后 12周以

后。（5）慢性高血压并发子痫前期：慢性高血压孕

妇妊娠前无蛋白尿，妊娠后出现蛋白尿 ≥ 0.3 g/24 h；
或妊娠前有蛋白尿，妊娠后蛋白尿明显增加或血压

进一步升高或出现血小板减少 < 100 × 109/L。妊娠

期 PM2.5 暴露指标计算：孕妇不同孕期的 PM2.5 暴露

值由其孕期内所在地市每日 PM2.5 浓度的平均值来

表示。孕妇的孕期分组为：全孕期、孕早期（孕

13周末前）、孕中期（孕 14周至孕 27周末）、孕晚

期（孕 28周后）、孕期不同孕月。

1.3    统计分析　利用 R软件进行统计学分析，计

量资料用四分位数表示，组间比较采用秩和检验；

计数资料采用 χ2 检验。采用  logistic 回归进行多因

素分析。以 P < 0.05为差异有统计学意义。

2   结　果

2.1    孕产妇人群基本情况（表 1）　孕产妇年龄

为 15～53岁，平均年龄为（28.23 ± 4.52）岁，早产者

5 190例，早产率为 5.66 %。对孕妇的妊娠年龄、教

育程度、婚姻状况、孕产次、胎儿性别、产前检查次

数、医院级别、妊娠期糖尿病和妊娠期高血压疾病

等并发症、受孕季节、分娩季节和分娩所在城市进

行比较，结果显示，除婚姻状况外，早产组与足月组

在其他因素方面均存在统计学差异（P < 0.001）。

表 1   孕产妇人群基本情况

特征
足月组 早产组

χ2 值 P 值
人数 % 人数 %

年龄（岁）    109.99   < 0.001

　< 25 17 123  19.78    947  18.25

　25～35 61 096  70.58 3 511  67.65

　> 35   8 347    9.64    732  14.10

教育程度    340.19   < 0.001

　大学及以上 29 625  34.71 1 841  36.72

　高中或中专 25 417  29.78 1 862  37.14

　初中及以下 30 320  35.52 1 311  26.15

产前检查（次）    226.02   < 0.001

　 ≤ 8 61 399  74.01 3 837  83.96

　> 8 21 560  25.99    733  16.04

婚姻状况        0.002    0.961

　已婚 86 181  99.58 5 166  99.60

　单身      363    0.42      21    0.40

产次      95.01   < 0.001

　0 41 959  48.50 2 362  45.59

　1 39 927  46.15 2 380  45.94

　 ≥ 2   4 627    5.35    439    8.47
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2.2    各城市间妊娠期 PM2.5 暴露情况（表 2）　

2015 — 2016年，河北省孕妇妊娠期 PM2.5 暴露均

值为 80.43 μg/m3，中位数为 82.88 μg/m3，最大值为

155.84 μg/m3，最小值为 22.90 μg/m3，均远高于 WHO
年平均浓度 10 μg/m3 的健康标准。从地区分布来

看，保定市、衡水市和邢台市孕产妇妊娠期 PM2.5 暴

露情况最为严重，平均暴露值分别为 99.37、94.39、
93.77 μg/m3，约有半数孕产妇在整个妊娠期平均处于

100 μg/m3 以上的高浓度污染环境中；张家口市、承德

市和秦皇岛市孕妇妊娠期 PM2.5 暴露情况明显低于其

他地区，平均暴露值分别为 31.17、40.73、46.11 μg/m3。

尤其是张家口市最低，最大值仅为 34.32 μg/m3。

续表 1

特征
足月组 早产组

χ2 值 P 值
人数 % 人数 %

孕次    275.22   < 0.001

　1 34 737  40.16 1 820  35.18

　2 31 870  36.84 1 643  31.75

　 ≥ 3 19 891  23.00 1 711  33.07

胎儿性别      25.50   < 0.001

　女性 42 177  48.72 2 388  46.01

　男性 44 389  51.28 2 802  53.99

妊娠期糖尿病    84.09 < 0.001

　无 82 404  95.19 4 792  92.33

　有   4 162    4.81    398    7.67

妊娠期高血压疾病 3 905.10   < 0.001

　无 83 435  96.38 4 022  77.50

　有   3 131    3.62 1 168  22.50

医院级别 2 147.90   < 0.001

　省市级 39 163  45.24 4 060  78.23

　县区级 47 332  54.68 1 123  21.64

　其他        68    0.08        7    0.13

分娩季节      95.43   < 0.001

　春 23 426  27.06 1 352  26.05

　夏 17 108  19.76 1 290  24.86

　秋 23 126  26.71 1 264  24.35

　冬 22 906  26.46 1 284  24.74

受孕季节      81.16   < 0.001

　春 16 641  19.22 1 277  24.61

　夏 22 726  26.25 1 202  23.16

　秋 23 036  26.61 1 304  25.13

　冬 24 163  27.91 1 407  27.11

城市 1 429.20    < 0.001

　保定 14 906  14.69 1 118  17.72

　沧州   2 811    2.77    105    1.66

　承德   2 768    2.73      84    1.33

　邯郸   6 872    6.77    192    3.04

　衡水   3 926    3.87      84    1.33

　秦皇岛   6 451    6.36      95    1.51

　石家庄 34 933  34.43 3 214  50.95

　唐山   3 941    3.88      80    1.27

　邢台   5 894    5.81    115    1.82

　张家口   4 064    4.01    103    1.63
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2.3    妊娠期不同时期 PM2.5 暴露情况（表 3）　

相对于足月组孕妇，早产组孕妇在整个妊娠期、孕

早期、孕中期和孕晚期各个时间段均面临更高浓度

的 PM2.5 暴露。

2.4    多因素 logistic 回归分析

2.4.1   不同妊娠时期 PM2.5 暴露多因素分析（图 1）
以是否早产作为因变量（0 = 否，1 = 是），将上述分

析中对早产发生风险有统计学意义的指标作为自

变量进行二元 logistic 回归分析，包括妊娠年龄、教

育程度、孕产次、胎儿性别、产前检查次数、医院级

别、妊娠期糖尿病、妊娠期高血压疾病、怀孕季节、

分娩季节共 10个变量。采用逐步回归法进行变量

筛选，纳入和剔除变量的置信度水平为 0.05。回归

结果显示，在其他因素相同的情况下，整个妊娠期、

孕早期、孕晚期、妊娠开始第 1个月、分娩前第 1个

月、第 2个月 PM2.5 平均暴露值每增加 10 μg/m3，早

产的发生风险分别增加 9.9 %、4.2 %、7.4 %、2.9 %、

3.4 %、3.6 %，其他阶段 PM2.5 高浓度暴露对发生早

产的影响没有统计学意义。

 

2.4.2   早产的其他危险因素分析（表 4）　高龄妊

娠、多孕次、妊娠期高血压疾病、妊娠期糖尿病、低

孕检次数、高文化程度、胎儿性别为男孩是发生早

产的危险因素。

表 2   各城市孕妇妊娠期 PM2.5 暴露情况（μg/m3）

城市 均值     M P25～P75 Min～Max

保定   99.37 ± 19.48       99.72   60.15～155.84 84.01～103.37

沧州 68.01 ± 8.24       69.94 50.45～85.11 61.14～71.56

承德 40.73 ± 4.49       40.25 32.39～50.73 37.11～41.87

邯郸   83.86 ± 14.78       84.86   53.76～115.36 74.2～89.68

衡水   94.39 ± 12.03     100.50   65.56～114.13 84.11～103.78

秦皇岛 46.11 ± 7.98       42.70 32.35～63.53 40.16～52.54

石家庄   83.81 ± 11.89       83.55   53.94～118.56 74.47～86.57

唐山 77.15 ± 9.77       76.59   59.37～100.19 72.48～79.29

邢台   93.77 ± 15.41       94.83   60.66～130.37 80.83～104.7

张家口 31.17 ± 1.82       31.47 22.90～34.32 30.05～32.54

表 3   不同妊娠时期 PM2.5 暴露情况

孕期
足月组 早产组

Z 值 P 值
M P25～P75 Min～Max M P25～P75 Min～Max

全孕期 82.77 25.00～140.75   69.36～96.76 86.00 22.90～155.84 70.67～100.55 197 910 000 < 0.001

孕早期 75.25 18.87～195.69   61.97～106.41 77.26 20.33～195.69 63.57～108.11 216 250 000 < 0.001

孕中期 68.82 22.69～195.69   54.63～106.89 70.69 23.29～195.69 58.91～111.92 208 420 000 < 0.001

孕晚期 67.47 18.07～209.90 53.01～92.69 72.11 15.11～553.79   56.4～111.34 196 520 000 < 0.001
　　注：孕期 PM2.5 暴露水平为非正态分布资料，用四分位数 M（P25～P75）表示，组间比较采用秩和检验。

PM
2.5

 暴露 OR

1.099 1.083 ~ 1.115

1.031 ~ 1.052

0.993 ~ 1.012

1.064 ~ 1.083

1.019 ~ 1.04

0.985 ~ 1.01

0.986 ~ 1.007

1.025 ~ 1.044

1.024 ~ 1.048

0.982 ~ 1.002

1.042

1.003

1.074

1.029

0.997

0.997

1.034

1.036

0.992

95 % CI

妊娠期

妊娠第1个月

妊娠第2个月

妊娠第3个月

分娩前第2个月

分娩前第3个月

0.975 1 1.025 1.050 1.075 1.100 1.125

分娩前第1个月

孕早期

孕中期

孕晚期

 
图 1   不同孕期 PM2.5 暴露 OR 值森林图
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3   讨　论

目前，国外学者对孕期环境污染暴露影响早产

的研究较为深入，但妊娠期 PM2.5 暴露是否会增加

胎儿早产的风险仍没有一致的结论，如 Ha等[5]研究

认为妊娠期 PM2.5 暴露可显著增加早产的发生风

险，Hyder 等 [6]研究认为妊娠期 PM2.5 暴露与胎儿早

产风险没有显著关系。Stieb等 [7]研究却表明妊娠

期 PM2.5 暴露会降低胎儿早产的发生风险。在这些

研究中孕产妇所面临的 PM2.5 水平普遍较低，基本

分布在 1.82～22.11 μg/m3 之间 [8]，与中国部分地区

PM2.5 指数动辄“爆表”的情况存在巨大差异，而且中

国的 PM2.5 在形成机制和组成结构等方面与欧美发

达国家不尽相同[9]，因此这些结论未必适用于中国，

Fleischer等 [10]基于 WHO 孕产保健调查报告的研究

数 据 也 表 明 ， 22个 国 家 中 只 有 在 中 国 妊 娠 期

PM2.5 暴露浓度  > 36.5 μg/m3 时才增加早产的发生

风险。

河北省各地市因地理环境、产业结构等方面存

在差异，空气污染状况呈现两极化。环保部数据显

示，河北省石家庄市、邯郸市、邢台市、保定市、唐

山市、衡水市几乎常年位列我国城市 PM2.5 浓度排

名最高 10名。而张家口、承德等地 PM2.5 年平均浓

度已达到或接近国家环境空气质量 35 μg/m3 的二

级标准。因此，河北省各地区孕产妇面临 PM2.5 浓

度存在巨大差异的外部环境，有助于分层分析妊娠

期 PM2.5 暴露对早产的影响。

本研究详细分析了妊娠不同时期对早产发生风

险的影响，结果显示整个妊娠期、孕早期和孕晚期

PM2.5 高浓度暴露均会显著增加早产的发生，尤其

是妊娠开始的第 1个月和分娩前第 1个月和第 2个

月。Liu等[11]对广东地区 86 139例育龄妇女空气污

染与早产发生风险的研究结果表明整个妊娠期、孕

早期和孕晚期 PM2.5 暴露每增加 10 μg/m3，早产的发

生风险分别增加 4.3 %、3.8 %、0.7 %，与本研究结果

大致相同。而 Guo等 [12]对中国 30省 129个城市

426 246例育龄妇女的研究结果表明，除了整个妊娠

期、孕早期、孕晚期，孕中期PM2.5 暴露每增加 10 μg/m3，

早产的发生风险也增加 2 %，考虑可能与其缺乏妊

娠并发症的数据有关，妊娠期糖尿病和妊娠期高血

压疾病是最常见的妊娠并发症，而且会增加早产的

发生风险也已经得到共识，而我们的研究结果也证

实了这一点。

另外，多因素 logistic回归显示，高龄、多产次、

低产检次数、胎儿性别为男性也是早产的独立危险

因素，与Guo等[12]研究结果基本一致。分析原因可能

为：（1）随着年龄的增加，卵巢功能减退导致激素分

泌减少，而且子宫肌层血管收缩力逐渐下降，进而

硬化引起胎盘缺氧或氧化应激而导致早产；（2）多
产次通常意味着多早产和流产史，有早产史的孕妇

再次发生早产的风险是普通孕妇的 2倍，而流产引

起的并发症如宫颈和子宫内膜损伤、生殖道感染以

及流产孕妇本身可能存在的生殖系统畸形等都可

能增加早产的风险；（3）男性胎儿发生早产的风险

较高可能与 Y染色体的脆弱性大于 X染色体有

关。因此在临床工作中我们要重视有妊娠并发症、

高龄、不良孕产史妇女的孕期保健，以减少早产的

发生风险。以往的研究结果多认为低文化程度增

加早产的发生风险[13]，因为低文化妇女往往对自身

的疾病缺乏足够的认识，忽视产前检查而导致不良

妊娠结局，但我们的研究提示高文化程度为早产的

独立危险因素，考虑可能与近年来孕产妇建档和保

表 4   早产的其他危险因素分析

因素 参照组 β S x Wald χ2 值 P 值 OR 值 95 % CI

年龄（岁）

　< 25 25～35    0.030 0.043      0.702    0.482 1.03   0.947～1.12  

　> 35    0.190 0.048      3.924 < 0.001 1.21   1.099～1.329

孕次    0.141 0.013    10.829 < 0.001 1.15   1.123～1.182

妊娠期高血压疾病

　有 无    1.963 0.042    46.921 < 0.001 7.12   6.557～7.725

妊娠期糖尿病

　有 无    0.239 0.063      3.823    0.001 1.27   1.122～1.434

孕检次数

　 ≥ 8次 < 8次 – 0.699 0.043 – 16.403 < 0.001 0.497 0.457～0.54  

教育程度

　高中及以下 大专及以上 – 0.238 0.034   – 7.111 < 0.001 0.788 0.738～0.842

胎儿性别

　男性 女性    0.126 0.031      3.997 < 0.001 1.13   1.066～1.206

常数项 – 4.012 0.074 – 54.009 < 0.001 0.018 0.016～0.021
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健体系的建立和完善、产前检查日益规范有关。

妊娠期 PM2.5 暴露影响早产的作用机制仍不明

确。现有研究中关于 PM2.5 对早产的影响途径可概

括为如下 2种：（1）对胎儿的直接影响。PM2.5 因其

颗粒直径小可直接进入肺泡并通过血液循环到达

身体器官，携带的有毒成分进入子宫后可通过多种

途径危害胎儿发育，包括可能通过刺激子宫收缩和

胎膜早破而导致早产；或者直接穿透胎盘屏障，直

接影响胎儿发育 [14]，特别是 PM2.5 中的重金属、多

环 芳 烃 （ polycyclic  aromatic  hydrocarbons,  PAHs）
等成分可能导致氧化应激并造成胎儿自身 DNA损

伤，进而降低 DNA修复效率和解毒效率，从而缩短

妊娠时间并可能发生早产[15]；或者影响胎盘血管收

缩或催产素分泌，从而干扰胎盘正常运输氧气和营

养物质，引起胎儿缺氧 [16]。（2）对孕妇的间接影

响。这主要包括炎症反应、免疫反应、内分泌干扰

等机制。例如，PM2.5 暴露虽不会直接导致孕妇感

染，但可能会损害孕妇的免疫功能，从而增加孕妇

呼吸道感染的风险[17]。孕妇呼吸道发生炎症后，会

释放出炎性细胞因子、脂质过氧化物、促炎细胞因

子等，可能导致胎儿早产的发生[18 – 19]。其中，促炎

细胞因子在早产病理生理学上的显著促进作用已

得到验证[20]。PM2.5 中的重金属、PAHs等成分是内

分泌干扰物的重要组成部分，能够扰乱孕妇体内的

激素平衡和内分泌功能[21]，从而可能会影响胎儿的

生长发育并引发早产。

本研究中 22个危重孕产妇监测点来自河北省

不同地区的不同级别医院，样本量较大，且如前所

述，河北省不同地区大气 PM2.5 浓度差异较大，样本

数据具有代表性，而数据均由经过统一培训的有专

业背景的产科医师填写，保证了数据的真实性和可

靠性。本研究局限性在于缺乏不同孕妇妊娠期室

内室外活动时间、工作或居住地点是否安装空气净

化设备或是否戴口罩防护等数据，可能给研究结果

带来偏倚。而且大气污染物种类很多，并非 PM2.5

一种，其他大气污染物对早产发生风险的影响以及

各种污染物之间的相互作用需要我们进一步研究，

从而为早产的预防和国家对大气污染防控政策的

制定提供更好的依据。综上所述，妊娠期 PM2.5 高

浓度暴露会增加早产风险，地处高危地区的妇女应

注意做好孕期防护，尤其是孕早期和孕晚期。
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