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【摘要】　心血管疾病（CVD）是导致人类死亡和健康寿命损失的主要病因，居全球疾病负担首位。

除高血压、糖尿病等传统 CVD 的危险因素以外，环境中的化学污染物也会对 CVD 的发生发展产生影

响。本文选取金属或类金属以及持久性有机污染物，探讨上述两种环境化学污染物暴露与 CVD 的研

究进展，为通过优先治理环境中化学污染物来有效预防 CVD 提供科学依据。
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【Abstract】 Cardiovascular disease (CVD) is the leading cause of mortality and healthy life 
expectancy loss, ranking first in causing the global burden of disease. In addition to the traditional 
CVD risk factors, such as hypertension and diabetes, environmental chemical pollutants may also 
play a role in the development of CVD. This paper summarizes the evidence regarding the relation of 
exposures to metal or metalloid and persistent organic pollutants with risk for CVD and introduces 
the research progress in the relation between the exposures to two environmental chemical 
pollutants and CVD risk. The study aims to provide scientific evidence for the effective prevention of 
CVD through the management of chemical pollutants in environment.
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心血管疾病（CVD）是导致人类死亡和健康寿

命损失的主要原因，居全球疾病负担首位［1-2］。《中

国心血管健康与疾病报告 2021》指出我国 CVD 的

现患人数预估为 3.3 亿，每年因 CVD 死亡的人数在

中国农村和城市的疾病死因构成中分别占 46.74%
和 44.26%，居各种疾病之首［3］。CVD 病因复杂，大

量流行病学研究证明，引起 CVD 的主要危险因素

除了高血压、糖尿病、吸烟及肥胖等传统危险因素

以外，环境中的化学污染物同样在 CVD 的发生发

展中起着重要的作用［4-6］。

党的二十大报告强调：“深入推进环境污染防

治。坚持精准治污、科学治污、依法治污，持续深入

打好蓝天、碧水、净土保卫战”［7］。金属或类金属污

染是大气污染、水体污染及土壤污染中重要的污染

物之一，具有较强的迁移、富集性，并且可通过消化

道、呼吸道和皮肤进入人体，从而对人体造成健康

危害［8-10］。持久性有机污染物具有持久性、亲脂性、

生物蓄积性和长距离传播的特性，在环境介质中无

处不在，可通过大气、水、土壤和固体生物体等多种

介质对人类健康造成影响［11-12］。WHO 发布的关于

《化学品对公共卫生的影响：已知和未知》的报告提

到约 35% 的缺血性心脏病和 42% 的脑卒中可通过

减少或消除环境化学污染物暴露来预防［13］，然而目

前环境化学污染对 CVD 的影响仍被低估［4］。本文

对金属或类金属及持久性有机污染物的暴露与

CVD 关系的相关研究进行综述，为通过治理环境中

化学污染物来有效防控 CVD 提供科学依据。

一、金属和类金属

1. 金属和类金属的研究概况：金属是分布最

广、人类接触最多的化学物质［14-15］，具有较强的迁

移和富集特性，可通过消化道、呼吸道和皮肤进入

人体，进而对心血管系统造成健康危害［8］。目前各

个国家均已建立了系统的国家人体生物监测项目，

对金属在人体的负荷水平进行连续的监测调查。

美 国 国 家 健 康 和 营 养 检 查 调 查（National Health 
and Nutrition Examination Survey，NHANES）项目从

1999 年开始对美国一般人群血液和尿液中的金属

和类金属进行长期监测，并在最新的报告中发布了

2017-2018 年监测的金属或类金属负荷水平的详

细数据［16］。加拿大卫生部和统计局等从 2007 年启

动了国民健康调查，并于 2021年 12月发布了第六次

人体环境化学生物监测报告［17］。欧洲地区 17 个国

家按照统一标准测定了 1 844 名儿童及其母亲的尿

汞和尿镉的浓度［18］。

2009-2010 年中国 CDC 采用整群随机抽样的

方法，在国内东部、西部和中部 8 个省份开展了环

境化学物水平调查，采集了 18 000 余名 6~60 岁非

职业接触人群的生物样本，评估我国一般人群血液

和尿液中 30 种金属和类金属的负荷水平［19-22］。目

前我国居民体内重金属负荷水平不容乐观，血铅、

尿铅水平远高于美国、加拿大、韩国和德国［8］。未

来还需要对居民体内的金属负荷水平进行持续监

测，以判断我国人群金属负荷水平的变化情况［8］。

2. 金属和类金属暴露与 CVD：

（1）砷：大多数流行病学研究指出，砷暴露与心

血管事件存在显著关联。饮用水是砷暴露的主要

途径［23］。一项纳入了 11 项研究的 Meta 分析提示，

与饮用水中 10 μg/L 的砷相比，20 μg/L 的砷暴露会

导 致 CVD 发 病 风 险 增 加 9%（RR=1.09，95%CI：
1.03~1.14），CVD 死 亡 风 险 增 加 7%（RR=1.07，

95%CI：1.01~1.14）［24］。此外，另一项纳入了 28 项研

究的 Meta 分析结果指出，与 1 μg/L 的饮用水砷相

比，10 μg/L 的饮用水砷暴露会导致冠心病（CHD）

死亡风险增加 50%（RR=1.50，95%CI：1.15~1.95），

CVD 死 亡 风 险 增 加 17%（RR=1.17，95%CI：1.05~
1.31）。研究提示随着饮用水砷浓度在 1~10 μg/L
范围内增加，CVD 死亡风险显著增加，揭示了低到

中等浓度的砷暴露诱发的潜在健康风险，为进一步

下调 WHO 推荐浓度范围（<10 μg/L）以及减轻 CVD
相关结局带来的经济负担提供了重要的科学依

据［25-26］。一项基于孟加拉国的砷健康效应纵向队

列研究将暴露于高浓度砷的 1 375 名孟加拉国居民

作为研究对象，随访确诊 447 名新发 CVD，研究发

现了饮用水砷水平与致死性和非致死性 CHD 之间

有显著的正相关关系，但并未发现饮用水砷浓度与

脑卒中死亡风险有显著的关联［27］。2018 年发表在

BMJ 上的 Meta 分析也显示，砷暴露会增加 CVD 的

发病风险（RR=1.30，95%CI：1.04~1.63），CHD 的发

病风险增加 23%（RR=1.23，95%CI：1.04~1.45），并

未发现金属砷与脑卒中之间存在关联（RR=1.15，

95%CI：0.92~1.43）［28］。

（2）铅：铅暴露目前被认为是 CVD 的危险因素

之一。美国 NHANES Ⅲ研究纳入了 14 289 名成年

人，提示当血铅浓度从 1.0 μg/L 增加到 6.7 μg/L，

CVD 死 亡 风 险 增 加 70%（HR=1.70，95%CI：1.30~
2.22）［29］。发表在 Environ Health Perspect 的最新研

究筛选了 15 篇铅暴露相关研究，最终纳入 4 项进行

健 康 影 响 模 型 分 析 ，结 果 显 示 1999-2014 年 有
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16%~46% 的心血管死亡下降得益于血铅暴露水平

降低［30］。一项纳入了 5 篇研究的 Meta 分析也提示，

铅暴露会导致 CVD 死亡风险增加 35%（HR=1.35，

95%CI：1.05~1.74）［31］。也有 Meta 分析提示铅暴露

不 仅 会 增 加 CVD 的 发 病 风 险（RR=1.43，95%CI：
1.16~1.76），还会增加 CHD（RR=1.85，95%CI：1.27~
2.69）和脑卒中（RR=1.63，95%CI：1.14~2.34）的发病

风险［28］。然而，在中国的东风-同济队列中未观察

到血铅和 CVD 之间的显著关联［9］。上述不一致的

发现可能是由于研究人群遗传背景和易感性存在

差异，不同地区重金属水平存在差异，选择检测的

生物样本不同等原因导致。

（3）镉：镉是一种有毒重金属，具有潜在的心血

管影响［32］。饮食和吸烟是一般人群镉暴露的主要

途径［6，32］。2017 年中国成年人膳食调查结果显示，

食源性镉暴露在 CHD 和脑卒中疾病负担中分别占

9.69% 和 8.22%［33］。因此，控制食物中的镉暴露有

助于减轻中国人群 CHD 和脑卒中的负担。2018 年

的 Meta 分析显示，镉暴露会增加 CVD（RR=1.33，

95%CI：1.09~1.64）和 脑 卒 中（RR=1.72，95%CI：
1.29~2.28）的发病风险［28］。另一项关于人群尿镉含

量与死亡风险的 Meta 分析表明，与最低镉剂量暴

露组相比，最高镉剂量暴露组的 CVD 死亡风险增

加 57%（HR=1.57，95%CI：1.27~1.95），并且尿镉暴

露在低水平时仍然与 CVD 死亡风险增加有关［34］。

（4）汞：金属汞和 CVD 的关联性研究呈现不一

致的结果。一项纳入了 14 项研究的 Meta 分析提

示，慢性汞暴露会导致缺血性心脏病风险增加 21%
（RR=1.21，95%CI：0.98~1.50），CVD 死亡风险增加

68%（RR=1.68，95%CI：1.15~2.45）［35］。当头发汞浓

度>1 μg/g 时，发生缺血性心脏病的风险开始持续

增加；当头发汞浓度>2 μg/g 时，发生 CVD 的风险开

始持续增加［35］。基于 1 871 名芬兰男性的队列研究

也同样表明，头发中汞含量高（>2.03 μg/g）可能是

芬兰东部中年男性发生急性冠状动脉事件、CHD
和 CVD 的危险因素［36］。脚趾甲汞含量反映了长期

的汞接触水平，与鱼类摄入量呈正相关［37］，然而基

于美国两个前瞻性队列的 3 427 对新发 CVD 巢式

病例对照研究提示，高浓度脚指甲汞与 CVD 发病

无显著的关联性［38］。同时，一项纳入 9 项观察性研

究的 Meta 分析也未发现金属汞与 CVD 发病的关联

性（RR=0.94，95%CI：0.66~1.36）［28］。

（5）硒：硒是人体必需的营养元素，有抗氧化作

用。一项纳入 13 项前瞻性研究的 Meta 分析表明，

血硒浓度每增加 10 μg/L，CVD 发病风险降低 15%
（RR=0.85，95%CI：0.76~0.94）［39］。当血硒增加 30~
35 μg/L 时，CVD 死亡风险最低。但当血硒增加超

过 35 μg/L 时，CVD 死亡风险开始增加［39］，所以每日

硒 摄 入 量 应 在 推 荐 的 每 日 允 许 量（50~300 μg）
内［40］，以防止摄入过量硒所产生的有害影响。以上

研究结果一致表明，合理范围内的高硒水平可能是

CVD 发病和死亡的保护因素。但值得注意的是，一

项基于 46 个随机对照试验的 Meta 分析并未发现单

独补充硒与 CVD 风险之间的显著关联，只有补充

含硒的抗氧化剂混合物时，CVD 死亡风险才会降低

23%（RR=0.77，95%CI：0.62~0.97）［41］。

（6）多种金属和类金属与 CVD：在实际日常生

活中，人体同时暴露于多种金属和类金属元素，然

而多种金属和类金属暴露与 CVD 之间的关联性研

究仍较为缺乏。基于中国东风-同济队列，一项纳

入了 1 621 对 CHD 巢式病例对照的研究发现，随着

血浆钛和砷水平的升高，CHD 发病风险显著增加，

而随着硒水平的升高，CHD 发病风险显著降低［10］。

在该队列开展的脑卒中巢式病例对照研究也表明，

随着血浆铜、钼、钛水平的升高，缺血性脑卒中发病

风险显著增加，而随着血浆铷、硒水平的升高，出血

性脑卒中的发病风险显著降低［42］。综上所述，仍有

必要进一步开展大型前瞻性队列研究，以探索多种

金属联合暴露对 CVD 的共同影响。

二、持久性有机污染物

1. 持久性有机污染物暴露概况：持久性有机污

染物因其持久性、高毒性、远距离迁移性以及生物

蓄积性而成为主要的环境问题。主要包括脂溶性

（多氯联苯、有机氯农药、多溴联苯醚和二噁英）和

非脂溶性两种，如全氟烷基物质［43-44］。我国持久性

有机污染物严重污染的地方主要分布在东南沿海

地区，其中，多氯联苯、有机氯农药、多环芳烃的浓

度常超过中国和国际的浓度限值［45］。中国的多溴

联苯醚水平在多溴联苯醚生产区、电子废物拆解

区、工业区较高［46］。中国人群血液中多溴联苯醚的

浓度与美国人群报告的结果相当，但明显高于欧洲

地区人群［47］。另外，在对中国 31 个省份饮用水中

的 17 种全氟烷基酸进行检测后发现，云南省、江苏

省、江西省饮用水中全氟烷基酸的浓度高于建议的

饮用水浓度限值［48］。

2. 持久性有机污染物暴露与 CVD：持久性有机

污染物这类化合物由于具有生物积累和生物放大

的能力，相对于初始浓度，它们可以被生物浓缩至
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7 万倍［49］。已有研究显示持久性有机污染物会增

加患高血压［50-51］、糖尿病［52-56］、肥胖［57］以及血脂异

常［57］的 风 险 ，上 述 因 素 都 与 CVD 的 发 生 发 展 相

关［58］。同时，一项对 387 名西班牙人进行的 15 年队

列研究结果也显示，脂肪组织中的持久性有机污染

物浓度与 CVD 相关的 15 年药物消费量呈现显著的

正相关关系，提示长期接触持久性有机污染物可能

是 CVD 的危险因素之一［59］。

（1）多氯联苯：美国 NHANES 队列［60］和瑞典两

项队列研究［61-62］均观察到血液或饮食中的多氯联

苯水平与心血管死亡风险之间存在正相关关系。

其中 NHANES 队列研究结果显示在脂肪量介于

21.0 kg 和 31.5 kg 之间的老年人群中，较高的多氯

联苯暴露水平导致的 CVD 死亡风险是较低多氯联

苯 暴 露 水 平 的 3.42 倍（HR=3.42，95%CI：1.02~
11.40），随着人群脂肪含量增加，多氯联苯与 CVD
的关联不再显著［60］。研究结果提示脂肪组织是亲

脂性的持久性有机污染物的“避风港”，从而保护其

他重要器官免受持久性有机污染物的攻击［63］。韩

国一项大型前瞻性队列研究提示，与血清 2，2-双

（4-氯苯基）-1，1，1-三氯乙烷最低浓度的受试者相

比，血清 2，2-双（4-氯苯基）-1，1，1-三氯乙烷最高浓

度 的 受 试 者 脑 卒 中 HR 值 为 4.10（95%CI：1.58~
10.59），多 氯 联 苯 -118、多 氯 联 苯 -156 和 多 氯 联

苯-138 也发现了类似的关联。结果提示血清持久

性有机污染物水平升高与脑卒中风险增加有关，特

别是缺血性卒中［64］。另外一项包括 11 篇研究的

Meta 分 析 也 同 样 表 明 多 氯 联 苯 -138 和 多 氯 联

苯-153 会增加 CVD 的风险（OR=1.35，95%CI：1.10~
1.66；OR=1.35，95%CI：1.13~1.62）［65］。

（2）有机氯类农药：作为一类重要的持久性有

机污染物所造成的污染和危害已引起普遍关注。

截至 2021 年，《关于持久性有机污染物的斯德哥摩

公约》中列入受控名单的 30 种持久性有机污染物

中，有 16 种是有机氯农药［66］。有机氯农药主要包

括 二 氯 二 苯 基 三 氯 乙 烷 、六 氯 环 己 烷 等 。 自

2001 年，《斯德哥尔摩公约》已明令禁止有机氯农

药的使用［67］。但由于其低挥发、难降解以及较强的

脂溶性和生物蓄积能力［68］，有机氯农药仍持续存在

于环境介质中［69］。已有 Meta 分析和队列研究提示

有机氯农药与糖尿病［70］、高血压［71］等已知的 CVD
危险因素密切相关。此外，一项队列研究发现，在

脂肪含量低于 21 kg 的美国老年人中，接触较高浓

度有机氯农药人群的 CVD 死亡风险是接触较低浓

度 有 机 氯 农 药 人 群 的 4.54 倍（HR=4.54，95%CI：
1.38~15.00）；但在脂肪含量较高的人群中，未发现

有机氯农药的浓度与 CVD 死亡风险之间的显著关

联［60］。一项包括 11 篇研究的 Meta 分析也表明，暴

露于二氯二苯基三氯乙烷人群患 CVD 的风险是未

暴露者的 1.20 倍（OR=1.20，95%CI：1.08~1.34）［65］。

（3）多溴联苯醚：是一类特定的溴化阻燃剂，被

广泛用于各种消费品和工业产品，包括建筑材料、

电子产品、家具和塑料［72］。然而目前仍缺乏探究多

溴联苯醚暴露与 CVD 发病或死亡风险的流行病学

研究。

（4）二噁英：是一类由含氯化合物的生产和燃

烧产生的多环芳烃类环境污染物［73］。已有许多流

行病学研究探究了二噁英暴露对 CVD 的影响，但

大多都是职业性二噁英暴露。一项来自 12 个国家

的 36 个队列的 Meta 分析显示，从职业暴露开始随

访 10~19 年，观察到循环系统疾病的发病风险显著

增加，尤其是缺血性心脏病（RR=1.67，95%CI：1.23~
2.26）［74］。因此，暴露于高水平的二噁英可能与未

来的 CVD 发病风险有关，但仍需要更多的前瞻性

队列研究去探究一般人群中二噁英暴露与 CVD 发

病和死亡风险的关联。

（5）全氟烷基物质：被广泛用于制造工业和消

费品，如表面活性剂、润滑剂、抛光剂、纸张和纺织

涂料、食品包装和阻燃泡沫［75］，人们可以通过直接

接触、呼吸等多种方式接触全氟烷基物质，所以全

氟烷基物质普遍暴露于职业人群和一般人群中［76］。

目前，已有很多流行病学探究全氟烷基物质暴露与

CVD 危险因素的关联，如糖尿病［77］、高血脂［78-79］、高

血压［80-81］、肥胖［82］。

全氟辛酸（PFOA）是常见的全氟烷基物质品

种。一项由 1 216 名 NHANES 参与者组成的横断面

研究结果显示，较高的 PFOA 暴露水平（女性：>
5.6 ng/ml；男性>6.1 ng/ml）比较低 PFOA 暴露水平

（女性：<2.9 ng/ml；男性：<3.0 ng/ml）的 CVD 风险高

1.01 倍（OR=2.01，95%CI：1.12~3.60）［83］。 另 一 项

NHANES 研究也通过对每种全氟烷基物质的单独

分析证明了 12 种全氟烷基物质均与 CVD 发病风险

呈正相关［84］。然而，在日常生活中，全氟烷基物质

暴露多为混合暴露，而非单一的暴露。因此，一项

由 7 904 名 NHANES 参与者组成的横断面研究试图

探究混合全氟烷基物质暴露与 CVD 发病风险的关

联性，研究结果显示混合全氟烷基物质暴露与总

CVD 发病风险之间存在正相关关系［76］。然而，以上
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的研究发现应该谨慎解释，未来需要更多的大规模

前瞻性研究进行探讨。

三、结语与展望

金属或类金属和持久性有机污染物等环境化

学污染物暴露与 CVD 的发生发展密切相关。控制

环境污染，加快生态文明体制改革，是引领美丽中

国建设的航向目标。在此背景下，探寻更快、更安

全、更可靠灵敏的环境化学污染物测量分析技术，

探究长期低剂量的环境化学污染物暴露与 CVD 的

关联性和毒性机制，对保障人类环境健康、降低人

群 CVD 风险具有极其重要的意义。然而，国内目

前仍缺乏对低剂量环境化学污染物暴露引起的

CVD 风险的机制研究。更重要的是，对于环境化学

污染物复合暴露所引发的心血管效应同样缺乏更

深的认识。

综上所述，环境化学污染物复合暴露对 CVD
的危害仍然被低估，并且环境中多种化学污染物复

合暴露的评价和治理，给 CVD 的防控带来巨大的

挑战。因此，未来中国亟需精准、科学、依法治污；

急需协同推进减污扩绿，推进生态优先、节约集约；

急需强化监管力度和联防联控，健全现代环境治理

体系，持续深入打好蓝天、碧水、净土保卫战；急需

通过完善相关法律法规等有效举措，从根源上预防

和控制环境化学物暴露。同时，识别并发现新兴环

境化学污染物暴露（如发育性神经毒物、内分泌干

扰物、抗生素等）对 CVD 的影响，加大对多种低剂

量环境化学污染物的分析检测技术和复合暴露风

险评估技术的开发，深入探究环境污染物对 CVD
的毒性作用机制和复合暴露的心血管毒性是本领

域的重要研究方向。此外，采用大样本量、科学合

理的设计、偏倚和混杂因素控制严格的高质量前瞻

性队列研究将有助于精确评估环境化学污染物复

合暴露及其交互作用对 CVD 的健康风险，为相关

公共卫生政策的制定提供科学依据。
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