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F1 健康影響 

F1.1 空氣污染健康影響空氣污染健康影響空氣污染健康影響空氣污染健康影響 

根據於空氣污染方面的國際研究回顧(歐洲委員會 2005；美國環境保護署 2006；世界衛生組織 2006；
環境、食物及農業事務署 2007)，潛在的健康影響可分為短期急性及長短慢性影響。短期接觸通常是

指暴露劑量為 1 小時至 1 日之間。慢性影響一般是指持續暴露在 70 年壽命期。根據研究的發現，表表表表

F1-1總結不同空氣污染物對健康的影響。 

表表表表F1-1：主要空氣污染物的短期及長期健康影響 

污染物污染物污染物污染物 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 

懸浮粒子 - 肺部炎症反應 
- 呼吸道症狀 
- 對心血管系統的不良影響 
- 增加藥物的使用 
- 增加住院 
- 增加短期死亡率 

- 增加心肺及肺癌死亡率 

- 增加下呼吸道症狀，及降低兒童的

肺功能 

- 增加慢性阻塞性肺疾病，及降低成

人的肺功能 

二氧化氮 - 哮喘病患者肺功能的變化 

- 增加哮喘病患者的支氣管敏感 

- 降低肺功能 

- 增加呼吸道症狀風險 

二氧化硫 - 哮喘病患者的肺功能及呼吸道症狀

變化 

- 增加死亡率 

 

臭氧 - 增加肺部炎症 

- 增加肺部滲透性 

- 增加呼吸道症狀 

- 降低黏膜纖毛的清除率 

- 降低兒童的肺功能發育 

 

一氧化碳 - 使人疲勞 

- 使有心臟疾病的人胸痛 

- 使視力及協調能力受損 

- 於非常高濃下引致死亡 

- 影響心血管系統 

- 影響中樞神經系統 

 

鉛 - 鉛中毒，尤其對兒童 

- 增加血壓 

 

- 影響中樞神經系統 

- 影響腎功能 

- 影響生殖系統 

爲了支持以上觀點，瞭解這些污染對人的潜在健康危害，而進行了徹底回顧研究，利用科學證據，

從各樣的病理學及流行病研究對暴露於這些空氣污染物與它的潜在影響之間的關係。 

美國在健康風險分析及空氣污染物有關的疾病調查是其中一個先驅。英國專家於這個議題上亦進行

了相當長時間的研究。此外，還有一些位於歐盟，由世界衛生組織及澳洲專家，對空氣污染物有關

的疾病進行大規模的研究。以下叙述一些重要的檢討結果。 

F1.1.1 懸浮粒子懸浮粒子懸浮粒子懸浮粒子（（（（PM）））） 

空氣中的懸浮粒子濃度會引致健康受影響。空氣中的懸浮粒子及其對公衆健康影響的證據一致顯示

具有不利健康的影響，已發展及發展中國家的城市人口正經歷這些影響。對健康的影響非常廣泛，

但主要是呼吸系統及心血管系統。影響所有人口，但影響程度視乎其健康及年齡。隨接觸增加，而

增加對健康的風險，而且沒有證據顯示有一個不會對健康影響的最低限值。事實上，粒子濃度對健

康有不利影響的範圍下限離背景濃度不遠，而美國及西歐對直徑少於2.5微米的粒子(PM2.5)背景濃度

估計爲3-5微克/立方米。病理學證據顯示長期及短期暴露於懸浮粒子會有不利的影響，但沒有確定一

個界限值。 

短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 

不論是否24小時或每年平均空氣質素準則是較嚴格趨向，但往往會因不同國家而異，這主要取决於

污染源的特性及位置。當評估其空氣質素準則及中期目標時，世界衛生組織一般建議採用每年平均
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數優先於24小時平均數，因在低水平時，會有較少關注。當24小時平均值符合指引值時可防止高峰

污染引起的影響，否則可導致高發病率及死亡率。 

多個城市研究於歐洲(29個城市)及美國(20個城市)進行，並報告每10微克/立方米(24小時平均值)時的

短期死亡率影響分別為0.62%(歐洲)及0.46%(美國)。(Katsouyanni et al., 2001; Samet et al., 2000)。
其後分析29個位於西歐及北美以外的城市數據發現每10微克/立方米的死亡率影響為0.5%(Cohen et 
al., 2004)，這數字與亞洲城市所得的數字(每10微克/立方米時為0.49%)非常相似(HEI國際監督委員

會，2004)。這些結果表明，可吸入懸浮粒子的相關健康風險及短期接觸在發展中及已發展國家的城

市是類似的，當日常濃度中每增加10微克/立方米就會增加0.5%死亡率。至於超微細粒子，即直徑少

於0.1微米的粒子，近期明顯受到科學界及醫學界注意。它們通常是量度一些濃度。雖然有相當大的

毒理學證據顯示超微細粒子對人健康潜在有害影響，但是現時的流行病學證據幷不足以得出關於超

微細粒子的接觸反應關係的結論。因此，現時未能提供對超微細粒子的指引濃度作出建議。 

長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 

伫列研究表明：長期接觸微細粒子與死亡率之間存在極大的關聯，包括 ACS 和哈佛六城市研究

（Dockery 等，1993 年；Pope 等，1995 年；HEI；2000 年；Pope 等，2002 年；Jerrett，2005）
中所述的長期接觸。 

關於慢性接觸室外空氣污染源與死亡率之間關係的前瞻性伫列研究，爲確定長期接觸懸浮粒子的不

良健康影響提供了寶貴的資料。與單純的“生態學研究”相比，採用協變數相關的專題化資料（例

如吸煙、職業等）進行的佇列研究在長期接觸懸浮粒子的影響方面能提供更多的研究成果（Künzli 及 
Tager，1997）。如下所述，設計周密的最新伫列研究極大地確認了以前跨組別研究中獲得的懸浮粒

子影響程度估計。哈佛六城市研究（Dockery 等，1993）和美國癌症學會（ACS）初步研究（Pope
等，1995）在統計結果方面結論相同，均證明微細粒子和死亡率高之間存在極大關聯，雖然美國癌

症學會研究中幷未評估其他空氣污染物的影響。兩大研究均未考慮多污染模型。不過，哈佛六城市

研究考慮了懸浮粒子和氣態污染物指數（包括總懸浮粒子、微細粒子、硫酸鹽、氫離子、二氧化硫

和臭氧），發現硫酸鹽和微細粒子微粒與死亡率尤其有關。 

六城市研究最初報告的懸浮粒子增加所致總體死亡率超高相對風險（95%置信區間）是：20 微克/
立方米可吸入懸浮粒子超高相對風險 = 18%（置信區間：6.8%，32%）；10 微克/立方米微細粒子

超高相對風險 = 13.0%（置信區間：4.2%，23%）；5 微克/立方米硫酸鹽超高相對風險 = 13.4%（置

信區間：5.1%，29%）。美國癌症學會研究總體死亡率估計值是：10 微克/立方米微細粒子超高相對

風險 = 6.6%（置信區間：3.5%，9.8%）；5 微克/立方米硫酸鹽超高相對風險 = 3.5%（置信區間：

1.9%，5.1%）。與六城市研究相比，美國癌症學會超過相對風險估計值較小，但其 95%置信區間相

互重疊。某些研究情况下，研究組的終生累計接觸包括以前明顯較高的懸浮粒子接觸，尤其是在以

前懸浮粒子濃度較高的城市（例如俄亥俄州 Steubenville 市）。但是，研究中採用最近懸浮粒子測量

值，用以幫助估算慢性懸浮粒子接觸。美國癌症學會研究中，污染物接觸估算基於研究開始

（1979-1983 年）時的 8-87 濃度。而且，美國癌症學會受試人員的平均年齡爲 56 歲，他們可能高

估污染物的相對風險，低估懸浮粒子所致死亡率相關的壽命縮短。雖然必須謹慎應用報告提供的定

量風險估計值，但是，六城市研究和美國癌症學會研究均提供了相互一致的證據，證明死亡率與長

期接觸環境懸浮粒子之間存在極大的相關性。六城市研究受試人員均由研究人員預先挑選，具有代

表性，能代表美國受煤炭燃燒和機動車輛嚴重影響的中西部地區/東部地區的典型人群。與此不同的

是，美國癌症學會受試人員都是從很多自願者中隨意挑選的人員，他們居住在有多年微粒和硫酸鹽

環境空氣濃度記載的社區。應注意的是，美國癌症學會受試人員中只有極少部分僅有高中以下學歷

（12%，六城市研究為 28%），其飲食習慣和健康意識可能高於美國平均水平。教育水平越高的人

群，死亡率影響越低。因此，美國癌症學會受試人員的死亡率可能低估了美國人口的整體平均水平。 

與六城市研究和美國癌症學會研究相反，AHSMOG 研究專案研究員 Abbey (1991)及 Abbey (1995a)
早期報告的結果顯示：在相對年輕、無吸煙嗜好的加州受試組中，接觸懸浮粒子並未對死亡率產生

明顯影響。然而，這些分析將總懸浮粒子作為懸浮粒子接觸指標，而不是採用可吸入懸浮粒子、 微
細粒子等與健康直接相關的懸浮粒子指標。而且，受試人數也不如美國癌症學會研究的受試人數多，

追蹤時間又比六城市研究的追蹤時間短（前者 10 年，後者 15 年）。而且，AHSMOG 研究只包括非

吸煙人士（六城市研究認爲其相對風險低於吸烟者）。由此表明，必須採用更長的追踪時間（多於

10 年），研究中必須包括吸烟人士（例如六城市研究和美國癌症學會），才能測得所需的主要污染
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影響。因此，美國 1996 懸浮粒子空氣質素標準文件强調採用六城市研究和美國癌症學會研究的研究

成果。 

以前進行的慢性懸浮粒子研究總體表明：死亡率增加與長期接觸環境空氣中微粒相關；與慢性懸浮

粒子接觸相關的總體死亡率的影響程度估計遠高於日常懸浮粒子所致死亡率研究的結果。這表明：

在與慢性接觸懸浮粒子相關的死亡風險估計中，其中大部分表示的可能是超過急性接觸影響總和的

懸浮粒子累計影響。 

F1.1.2 臭氧 (O3) 

空氣中臭氧濃度會造成健康影響。但是，健康影響相關的大量補充資料來源於流行病學時間序列研

究。這些研究相結合，表明日常死亡率和臭氧濃度之間存在著雖然較低但令人信服的正相關性，而

且，這些影響與懸浮粒子的影響相互獨立。北美和歐洲也發現了類似的相關性。這些時間序列研究

中認定產生健康影響的臭氧濃度低於最初指引值 120 微克/立方米，但是，幷未提出明確的限值依據。

這一研究成果連同室內研究和實地研究獲得的依據一起表明：在臭氧反應方面，不同受體之間存在

較大差異。同時，這些研究成果還提供了合理的依據，據此將《世界衛生組織空氣質素指引》規定

的臭氧濃度由 120 微克/立方米降低到 100 微克/立方米（平均日常接觸 8 小時最高值）。對於某些敏

感個人，濃度低於新指引值也可能引起健康影響。根據這些時間序列研究，當臭氧 8 小時平均接觸

濃度超過基準值 70 微克/立方米、達到 100 微克/立方米時，所致死亡率增長預計爲 1-2%。夏令營研

究（包括參加運動的兒童）發現影響結果相似。有些人可能認為影響不一定都是不良影響，而且認

爲結果是在劇烈運動後獲得的，不一定具有代表性。但是，持有這一觀點者忽略了一種現實，那就

是：參加室內研究測試者都相對年輕健康，而普通大眾中有相當一部分人對臭氧影響相當敏感。在

超過 240 微克/立方米的 8 小時接觸濃度時，可能造成較大的健康影響。這一結論基於多項臨床吸入

和實地研究的成果。健康成人和哮喘症患者均可能出現肺功能大幅下降，包括出現氣道炎症的症狀

和影響行爲。同時，還可能導致兒童呼吸系統發病率升高。時間序列研究表明：接觸這種臭氧濃度，

可能導致死亡率上升 5-9%。 

Höppe 等研究人員(1995a,b) 在德國募尼黑對多個潜在體弱人群進行了調查，以確定接觸臭氧引起的

肺功能變化。上一章節介紹了林業人員和運動員(??)。試驗中，也對老年人（41 人）和青年哮喘症

患者（43 人）進行了監測，試驗條件爲：“低” 臭氧濃度（平均半小時，最高臭氧濃度為十億份之

32-34）；“高” 臭氧濃度（平均半小時，臭氧濃度為十億份之 64-74）。下午進行肺功能檢測之前，

要求受試者至少在戶外停留 2 小時。文員（40 名）作爲非風險對照組。雖然文員大部分時間停留在

室內，但是，他們在戶外接觸臭氧的情形與其他四個風險組的情形相似。研究結果表明：臭氧接觸

並未對老年人造成嚴重影響。臨床試驗也表明：老年人對臭氧反應並不敏感（Bedi 等，1989；
Drechsler-Parks, 1995）。在臭氧濃度較高的天日，哮喘症患者和文員最大呼氣量略微降低。在各個

風險組中，青年哮喘症患者最大呼氣量下降最大，臭氧平均半小時濃度每增加十億份之 40，下降量

為-84.0 毫升（95% CI: -196.4, 28.4）。 

其他小組研究對兒童（另一潜在體弱組）進行了肺活量研究（Avol 等，1998；Chen 等，1999；Cuijpers
等，1994；Frischer 等，1997；Linn 等，1996；Romieu 等，2002；Scarlett 等，1996；Ulmer 等，

1997）。除了 Avol (1998) 、Scarlett (1996)等研究之外，其他研究均表明最大呼氣量下降與接觸臭

氧有關。在對英國薩裏郡 154 名兒童進行的佇列研究中，Scarlett 研究組(1996) 在臭氧濃度增加十

億份之 30 時，並未發現臭氧環境濃度與最大呼氣量 FEV0.75 (0.2 毫升 [95% CI: -3.6, 3.9] 增加之間

存在相關性，但發現可吸入懸浮粒子對肺功能有著輕微影響。平均 8 小時最高臭氧濃度為十億份之

50.7 （範圍為十億份之 6.8-128）。Avol 研究組(1998)進行的研究對三組兒童進行了試驗：哮喘組

（53 人）、氣喘組（54 人）和健康組（103 人）。採用的臭氧濃度較低（但未提供具體數值）。論

文作者表示：受試者不按指導辦事是一個問題。作者還闡述了分析方法的局限性，幷說明了研究設

計的其他不足方面。 

另一大型研究中，對臺灣 3 個城鎮的 895 名學童進行的肺功能測定法檢測(Chen 等，1999)。在測試

時，每小時最大臭氧濃度範圍為十億份之 19.7-110.3。每個受試者只測試一次肺功能。作者稱，最

大呼氣量和用力肺活量下降與 1 日前臭氧接觸之間存在較大的相關性。影響程度與以前研究相似，

即：臭氧濃度每增加十億份之 7-38，最大呼氣量下降 0.5-1.0 毫升。在二氧化硫、一氧化碳、可吸入

懸浮粒子、二氧化氮等多污染物模型試驗中，臭氧是唯一導致肺功能變化的空氣污染物。Linn 研究

組(1996)進行的研究中，對加州南部 3 個社區（Rubidoux、Upland 和 Torrance）269 名學童反復進

行了肺功能測定。肺功能連續 5 天測定，3 個季節各 5 天，持續 2 個學年。研究模型中，對周間差異
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進行分析對比。統計檢驗功效由每周進行的小範圍接觸限制。而且，研究限定在學年內進行，剔除

“高”臭氧濃度季節。研究期間，中心監測站 24 小時平均臭氧濃度為最大十億份之 53（平均為十億

份之 23），個人測定量最高達十億份之 16（平均為十億份之 5）。從上午到下午，24 小時平均臭氧

濃度每增加十億份之 20，發現最大呼氣量平均變化量為-11.6 毫升（95% CI: -20.6, -2.6）（大約下

降 1%）。其他相關性（上午或下午測定用力肺活量和最大呼氣量）大致相同，但臭氧的影響估計相

對較低。1994 年 3-10 月，Ulmer 研究組(1997) 對德國兩個城鎮、為 8-11歲的 135 名兒童進行了

研究，試驗分四個期限進行，目的是檢測臭氧對肺功能的影響。四個時間點中，每次檢測的跨組別

結果均表明用力肺活量受限，與最大呼氣量無關。然而，在將四個階段的資料匯總後進行的縱向分

析中出現的結果是：在臭氧濃度較高的城鎮（半小時最高濃度為十億份之 50.6，另一城鎮為十億份

之 32.1），半小時臭氧濃度每增加十億份之 40，會引起-87.5 毫升的最大呼氣量平均變化（95% CI: 
-143.2, -31.7）（大約下降 5%）。在跨組別分析中，只對個體間差異進行分析。縱向分析中，對受

試者進行多日測量，該分析提供了受試者相互之間及受試者本身反應變化相關的資訊。 

多項流行病學研究中，研究了臭氧對最大呼氣量造成的影響。但是，這些研究表明：急性接觸臭氧

與兒童最大呼氣量下降相關。研究結果對兒童夏令營綜合分析（Kinney 等，1996a）和臨床文獻中

關於臭氧對肺功能産生不良影響的結論提供了進一步引証。 

多項小組研究中，研究了急性接觸臭氧對哮喘症患者最大呼氣流量（PEF）產生的影響。在墨西哥市，

同時在北部地方(Romieu 等，1996) 和西南地區(Romieu 等，1997)對哮喘症學齡兒童進行了兩次研

究。在北部研究中，對 5-13 歲患輕度哮喘症的 71 名學齡兒童進行了最大呼氣流量跟踪研究，跟踪

研究每天上午（早餐前）和下午（睡前）進行。平均 1 小時最大臭氧濃度為十億份之 190(SD 80)。
在本次單一污染物研究中，0 天、1 天、2 天後臭氧濃度與上午和下午最大呼氣流量下降相關，但是，

0 天後上午的影響較大。當研究中加入微細粒子後，臭氧影響變得極小。在西南地區研究中，對 5-13
歲患輕度哮喘症的 65 名學齡兒童進行了最大呼氣流量跟踪研究，跟踪研究在夏季和冬季每天上午和

下午進行。平均 1 小時最大臭氧濃度為十億份之 190(SD 78)。0 天、1 天後臭氧濃度與下午最大呼

氣流量相關，1 天後影響較大。臭氧的相關性大於可吸入懸浮粒子的相關性。美國及其他地方進行的

其他研究表明：臭氧接觸與哮喘症患者最大呼氣流量下降之間有著極大的相關性(Gielen 等，1997；
Jalaludin 等，2000；Just 等，2002；Ross 等，2002；Thurston 等，1997)。 

Mortimer 研究組 (2002)通過全國哮喘研究協作項目（NCICAS），對 846 名哮喘症兒童進行了臭氧

對最大呼氣流量變化研究。受試兒童來自美國 8 大城市（密蘇裏州聖露易斯，伊利諾斯州芝加哥，

密歇根州底特律，俄亥俄州克裏夫蘭，華盛頓，馬裏蘭州巴爾的摩，紐約東哈萊姆和紐約州布朗克

斯），監測時間爲 1993 年 6 月至 8 月。8 小時臭氧平均濃度變化範圍(上午 10 時至下午 6 時) ，由

芝加哥的十億份之 34 到華盛頓的十億份之 58。8 大城市 8 小時臭氧平均濃度為十億份之 48。本次

研究爲美國提供代表性資料，對由東部到中西部地區多個城市的兒童進行研究。市區哮喘症兒童是

潜在體弱人群的重要組成部分。參加研究的兒童或有最近 12 個月醫生確診的哮喘和症狀，或在上年

內持續 6 周帶有哮喘相似的呼吸系統症狀。 

Mortimer 研究組 (2002) 研究臭氧引起的最大呼氣流量變化，包括 1-6 天的單日滯後和為期 5天的

多日滯後。涉及的污染物包括臭氧、可吸入懸浮粒子、二氧化氮和二氧化硫，其中無任何一項與晚

間最大呼氣流量相關。發現只有臭氧與早上最大呼氣流量有關。在 1 日和 2 日滯後測試中發現了較

低的早上影響。數日後，臭氧對早上症狀的影響增大。在多日滯後期（累計滯後爲 1-5 天）也發現臭

氧和最大呼氣流量相關。非限制性滯後模型表明，3-5 日前接觸臭氧對造成最大呼氣流量影響較大，

大於即時接觸造成的影響。對於肺功能的滯後影響，Mortimer 研究組進行了生物機制研究，包括刺

激性接觸後引起的支氣管反應（僅次於氣道炎症的嚴重性）。 

Mortimer 研究組 (2002) 表示：造成最大呼氣流量的輕微下降可能不存在明確的臨床意義。因此，

他們計算了最大呼氣流量變化率≥10%下降。他們將 5-15%的最大呼氣量變化解釋爲對哮喘發病率

具有臨床意義(美國胸科學會，1991；Lebowitz 等，1987；Lippmann，1988)。雖然預期最大呼氣流

量測量值可能存在較大的差異，但是，≥10%最大呼氣流量變化仍具有臨床意義。Mortimer 研究組

(2002)發現，臭氧與早上最大呼氣流量變化率≥10%下降相關（對於 5 日累計滯後，8 天臭氧平均濃

度每增加十億份之 30，勝算比為 1.30 [95% CI: 1.04, 1.61])。這一發現表明：臭氧接觸可能與哮喘

症兒童最大呼氣流量的臨床意義變化相關。研究還發現：除了 8 天臭氧平均濃度超過十億份之 80 的

天數，其餘天數均提供了相當於全部天數均包括在內的影響估算，表明臭氧對早上最大呼氣流量造



環境保護署 合約編號 CE 57/2006 (EP)

檢討本港空氣質素指標及制定長遠空氣質素管理策略

- 可行性研究

附錄  F

 

 頁 F- 5 奧雅納顧問公司

2009 年 7 月

 

成的不良影響在低於十億份之 80 時仍然存在。但是，對於缺乏臭氧和下午最大呼氣流量之間的相關

性，即有可疑。 

Mortimer 研究組 (2002)多城市研究以及在多個地區進行的其他研究表明：臭氧濃度和哮喘症患者最

大呼氣流量之間存在極大的相關性。這些研究總體表明：臭氧與潛在體弱人群的肺功能下降相關。 

F1.1.3 二氧化氮 (NO2) 

空氣中二氧化氮含量可能造成健康影響。二氧化氮有多種作用，作用之間相互關聯，往往難於區分

或根本無法區分。動物/人體試驗表明：短期濃度超過 200 微克/立方米時，二氧化氮是有毒氣體，健

康影響嚴重。動物毒性研究還表明：長期接觸超過目前環境濃度的二氧化氮，會產生嚴重影響。 

多項流行病學研究中，以二氧化氮作爲燃燒相關污染物（尤其是道路交通和戶內燃燒源産生的污染

物）混合劑標記。這些研究中，觀察發現的健康影響均可能與其他燃燒產物有關，例如超細微粒、

一氧化氮，顆粒物或苯。儘管多項研究（包括戶外研究和戶內研究）試圖研究二氧化氮的健康風險，

但是，通常難於區分其他污染物（協同污染物）的相連作用。 

大氣層中的大部分二氧化氮排放均為一氧化氮，被臭氧迅速氧化後變成二氧化氮。在存在碳氫化合

物和紫外光的情况下，二氧化氮是對流層臭氧和硝酸氣溶膠的主要來源，兩者在環境空氣微細粒子

中佔主要部分。 

短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 

多項人體短期接觸毒性研究表明：1 小時接觸濃度超過 500 微克/立方米的二氧化氮，會造成急性健

康影響。多項試驗表明，對哮喘症肺功能造成直接影響的二氧化氮最低濃度爲 560 微克/立方米。但

是，對哮喘症進行的支氣管反應研究表明，超過 200 微克/立方米濃度時，會逐漸加大反應。 

長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 

證據表明，含二氧化氮戶外空氣污染混合物相關的健康影響引起了人們的關注。例如：流行病學研

究表明，哮喘症兒童的支氣管炎症狀隨年度二氧化氮濃度增加，兒童肺功能成長下降與北美和歐洲

城市環境空氣中的二氧化氮濃度升高有關。多項已公布的研究表明：與其他交通相關的空氣污染物

相比，二氧化氮空間變異更高。這些研究還表明：在二氧化氮總體濃度偏低的城市，二氧化氮濃度

偏高對市區兒童的健康造成了不良影響。最新戶內研究還提供了二氧化氮濃度低於 40 微克/立方米時

對嬰兒造成呼吸道症狀的證據。這些相關性無法通過同時接觸懸浮粒子予以解釋。但是，研究表明：

混合物中的其他成分（例如有機碳和亞硝酸氣體）可解釋部分相關性。六城市研究等伫列研究表明：

總體病因死亡率和心肺病因死亡率與二氧化氮和微粒物（78%）之間存在統計正比例關係（Dockery
等，1993）。但是，對美國癌症學會研究進行再次分析後發現：特定病因死亡率與二氧化氮之間缺

乏令人信服的正相關（HEI，2000 年；Pope 等，2002）。目前尚無足夠證據定量證明接觸環境濃度

二氧化氮對死亡率的影響。 

F1.1.4 二氧化硫 (SO2)  

空氣中二氧化硫濃度可能造成健康影響。研究表明：對於處於休息狀態的正常人群，10 分鐘接觸十

億分之4000(11440微克/立方米) 和十億分之5000(14300微克/立方米) 濃度會造成肺功能平均值下

降。低於十億分之 1000(2860 微克/立方米) 濃度時，即使處於運動狀態，也不會對肺功能平均值造

成極大變化，不過，個別人在這一濃度深呼吸時出現了氣道阻力。十億分之 600(1716 微克/立方米)
濃度加劇烈運動、十億分之 500(1430 微克/立方米)濃度加適度運動（幷非輕微運動）時，多項研究

發現肺功能指數平均值發生了較大變化。迄今已發布資料得出的總體結論是，引起運動中哮喘症患

者肺功能變化的最低濃度大約爲十億分之 400(1144 微克/立方米)，不過，有兩名敏感受試者在十億

分之 100(286 微克/立方米) 濃度時出現了氣道阻力的輕微變化。 

短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸（（（（少於少於少於少於 24 小時小時小時小時）））） 

關於二氧化硫急性影響的最直接資料來自於對自願者進行的對照室實驗。大多數研究中，接觸時間

均為數分鐘至 1 小時。然而，準確時間並不重要，因為反應會快速發生，一般在開始吸入後的最初

幾分鐘內發生，繼續接觸也不會加大影響。觀察發現的影響包括：最大呼氣量（FEV1）或肺活量的

其他指數下降；氣道阻力增加；出現喘息或氣短等症狀。運動會加重上述影響，導致空氣吸入量增

大，致使二氧化硫深入呼吸道。在休息狀態下短期接觸百萬分之 0.2 二氧化硫造成的急性影響是出現
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心率變異性變化。這種情況下，正常青年成人的反應是高/低頻功率小幅下降，哮喘患者的反應是可

比幅度參數下降。 

正常人和哮喘患者均出現了不同程度的敏感反應，後者構成了肺功能變化中的最敏感組。持續接觸-
反應關係顯而易見，但無明確的限度。爲確定指引值，已考慮了極端條件（哮喘患者在室內運動）

下與最不利影響相關的最低濃度。受試者接觸-反應關係由 Linn 研究組（1987）提出，以 15 分鐘接

觸後最大呼氣量下降表示。572 微克/立方米(百萬分之 0.2) 濃度時出現極小變化（無臨床意義）；

1144 微克/立方米(百萬分之 0.4) 濃度時，基準最大呼氣量大約下降 10%；1716 微克/立方米(百萬分
之 0.6) 濃度時，大約下降 15%。哮喘嚴重程度對反應的影響不大。這些研究成果與其他接觸研究的

結果一致。世界衛生組織(2006)研究早前序列表明：286 微克/立方米(百萬分之 0.1) 濃度時，兩名哮

喘患者氣道阻力出現了較小變化。 

超過超過超過超過 24小時的接觸小時的接觸小時的接觸小時的接觸 

觀測時間序列研究在過去 10 年中發表了多項二氧化硫相關的死亡率和發病率風險估計。與懸浮粒子

相比，二氧化硫與健康影響之間的聯繫似乎不大。有趣的是，許多研究人員在探討二氧化硫的上述

關係時，通常並不把二氧化硫與死亡率或發病率之間的關係解釋為因果關係，而是解釋為“代理”

關係，意思是說，二氧化硫充當某種污染源的“代理”。有些研究認為，二氧化硫濃度“太低”，

無法形成因果關係。這一分析基於傳統知識。“代理”關係的含義是：二氧化硫代表一種污染源（例

如燃煤發電廠），或代表通過協同污染物（例如懸浮粒子）或最終轉化物（例如硫酸硫酸鹽）對健

康造成影響的混合物。這一解釋暴露了觀測研究的局限性。然而，另一種解釋是：當二氧化硫與懸

浮粒子共存或吸附在其表面上時，懸浮粒子毒性更大。數年前進行的費城時間序列研究表明：二氧

化硫濃度較高時，總懸浮粒子（TSP）相關日常死亡率的比例增量隨之增高。總之，目前觀測研究並

不能解決這些問題。香港干預研究確實表明：減少採用高硫燃料會導致不良健康影響下降。 

以前，在存在懸浮粒子的情況下，當二氧化硫濃度超過 250 微克/立方米 (百萬分之 0.087)時，敏感

性患者的症狀會加重。這一研究成果主要涉及的情形是：家用燃煤器具低效燃燒造成的排放是導致

污染的主要因素。最近研究（涉及固定污染源和車輛污染源）表明了接觸較低濃度（日平均濃度低

於 50 微克/立方米）時，對日常死亡率（總體病因、心血管病因和呼吸道病因）和全呼吸道病因、慢

性阻塞性肺病（COPD）醫院急診的影響。香港“干預”研究（Hedley 等，2002）表明，將二氧化

硫日平均值由 44 微克/立方米降低到 21 微克/立方米，會帶來極大的健康效益。對於臭氧和懸浮粒子，

目前進行的人群研究尚未確定明確的極限。 

長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 

以前評估中，對二氧化硫和懸浮粒子濃度相差較大的地區（主要是燃煤時期）呼吸系統症狀發病率、

呼吸系統疾病周期或肺功能值差異相關的研究成果進行了評估。二氧化硫最低劑量（LOAEL）判斷

為 100 微克/立方米(百萬分之 0.035) 年度平均值，包括懸浮粒子。最近研究表明了二氧化硫環境濃

度和低於這一水平的濃度（18–27 微克/立方米）時造成的不良影響之間的關係。但是，難以解釋的

一大難題是長期影響不僅僅受當前條件的限制。另一難題是早些年污染存在定性差異和定量差異。

對污染程度差異較大區域年死亡率差別進行的伫列研究表明：與其他已測定空氣污染物相比，與懸

浮粒子、二氧化硫和硫酸鹽溶膠之間的關係更密切。香港干預研究（Hedley 等，2002）表明：在顆

粒濃度不變的情況下，死亡率與二氧化硫之間存在正相關。 

F1.1.5 一氧化碳 (CO) 

空氣中的一氧化碳濃度可能導致健康影響。通常，一氧化碳在肺氣囊膜、毛細管膜和胎膜上迅速擴

散。被吸收的一氧化碳中，大約 80-90%與球蛋白結合形成碳氧血紅蛋白（COHb），作為在血液中

接觸的特定生物標誌。一氧化碳的血紅素親和力是氧氣的 200-250 倍。接觸固定濃度的一氧化碳時，

碳氧血紅蛋白濃度快速升高，3 小時後開始達到平衡，接觸 6-8 小時達到穩態。研究表明：胎兒的消

除半衰期遠長於孕婦。 

一氧化碳與球蛋白結合形成碳氧血紅蛋白時，會降低血液的携氧能力，影響血紅素的氧氣釋放。這

正是一氧化碳在接觸濃度較低時引起組織缺氧的原因。濃度較高時，被吸收的其餘一氧化碳與其他

肌球素等血紅素蛋白、細胞色素氧化酶和細胞色素 P-450 結合。一氧化碳毒性作用首先在器官和組

織中體現，以高耗氧為特點，包括大腦、心臟、運動骨骼肌和發育的胎兒。由於一氧化碳中毒引起

的嚴重組織缺氧可能引起持續時間短、易於復發的神經缺陷和滯後發生的嚴重神經損傷。神經行為

影響包括在碳氧血紅蛋白低至 5.1-8.2%時出現協調、追踪、駕駛、警覺、認知等能力受損。 
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在包括冠狀動脉疾病患者的對照研究（Anderson 等，1973；Sheps 等，1987；Adams 等，1988；
Allred 等，1989；Kleinman 等，1989）中，接觸前碳氧血紅蛋白 2.9-5.9%平均濃度（相當於運動後

碳氧血紅蛋白 2.0-5.2%濃度）與短時絞痛對比，與加速心電圖對比，以及與運動過程中受損的左心

室功能對比。而且，在運動後碳氧血紅蛋白平均濃度較高時，室性心律失常可能大幅增高。流行病

學資料和臨床資料表明：吸烟、環境接觸或職業接觸産生的一氧化碳可能導致心血管病因死亡，引

起心肌梗塞早期症狀。現行流行病學研究資料和動物試驗資料表明：發達國家一般環境性接觸一氧

化碳不會對人類造成動脉粥樣硬化影響（世界衛生組織 1999a）。 

懷孕期間，一氧化碳內生增加，母體碳氧血紅蛋白濃度比未懷孕時大約高 20%。穩定狀態下，胎兒

碳氧血紅蛋白濃度比母體大約高 10-15%。胎兒氧血紅蛋白濃度為時 2-10%，母親吸烟和嬰兒出生時

體重輕之間有著既定關係，也可以說是因果關係。而且，母親吸煙似乎與劑量依賴性出生前後的嬰

兒死亡增加和嬰幼兒行為影響有關。 

F1.1.6 鉛 (Pb) 

空氣中鉛濃度會造成健康影響。血液鉛濃度是判斷現在和近期環境接觸的最佳指標，穩定接觸時，

還可較為準確地反映體內鉛蓄積量。因此，鉛的生物影響可能與血液鉛濃度（作為內部接觸的指標）

有關。接觸範圍足够大時，血液鉛濃度和空氣中鉛接觸之間的關係呈現向下曲綫。低濃度接觸時，

綫性偏離可忽略不計，攝入和血液鉛濃度之間關係的綫性模型處於近似值。 

對成人和兒童造成血液影響和神經影響的鉛最低劑量如下所示。成人血液鉛濃度高於 800 微克/升、

兒童血液鉛濃度高於 700 微克/升時，會出現不明顯的貧血。成人血液鉛濃度高於 500 微克/升、兒

童血液鉛濃度高於 250-300 微克/升時，血色素生產會下降。血液中含鉛還會抑制 ALAD（血紅素生

物合成所需的酶），導致其酶解物 ALA 在血液、血漿和尿液中積累（世界衛生組織 1987）。血液

鉛濃度達到 400 微克/升時，成人和兒童尿中 ALA 和糞卟啉增高。成年男子血液鉛濃度高於 200-300 
微克/升、成年女子和兒童高於 150-200 微克/升時，紅細胞原卟啉升高。兒童血液鉛濃度高於 100-150 
微克/升時，會出現維生素 D3 下降。結果，當血液鉛濃度處於大約 100 微克/升時，成人和兒童均可

能出現 ALAD 抑制。然而，由於血紅素生物合成系統功能肺餘量的生物學意義尚不確定，因此，ALAD
抑制幷未被列爲不良影響。成人血液鉛濃度低於 1000-1200 微克/升、兒童血液鉛濃度低於 800-1000 
微克/升時，似乎不會出現腦病迹象和症狀。 

目前，在血液鉛濃度低於 500 微克/升的情況下尚未觀測到對鉛工的認知有任何影響，但是，在 300 微
克/升的較低濃度下，發現神經傳導速度下降。血液鉛濃度為 200- 300 微克/升時，發現游離紅細胞

原卟啉升高。兒童血液鉛濃度低於 200 微克/升時，似乎引起中樞神經系統影響（在神經行爲末端檢

測）。血液鉛濃度為 100-150 微克/升時，對於心理測量智商等認知功能的影響，全球測量結果大致

相同。血液鉛濃度低於 100 微克/升時，流行病學研究表明會造成聽力受損影響。對於鉛是聽力受損

的誘因這一說法，動物研究對此提供了質量支援。 

F1.2 各國制訂空氣質素標準的基本原則 

F1.2.1 辭彙及制訂空氣質素目標的目的 

在國內國際空氣質素管制方面，採用了大量的辭彙和理念，例如標準、目標、目標值和限值。我們

參閱了各國採用的環境空氣質素相關的辭彙及其相關性，現將其概述如下。 

香港空氣質素指標作為空氣質素管制相關的政策性目標，旨在實現和保持合理的空氣質素，保證居

民安康，在保護公衆利益的前提下，對空氣進行保護和合理利用。雖然無明文保障公共衛生，但已

是主要考慮之一，否則，則與“保護公衆利益”不符。 

大陸採用的提法是“環境空氣質素標準”（AQS）。其中規定了環境空氣質素功能區、標準等級、

污染物事項、最大允許濃度、相關平均時間、取樣/分析方法和有效統計資料，但是，並未規定允許

超標次數。臺灣採用的提法也是“空氣質素標準”，定義爲空氣中污染物的濃度限值。 

美國採用的提法是“空氣質素標準”。美國制訂了兩種空氣質素標準： 

(i) 國家主要空氣質素標準：“環境空氣質素標準，由行政管理部門根據相關標準自行判斷進行實

施和維護，應以保障公共衛生爲準則。” 
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(ii) 國家輔助空氣質素標準：“ 由行政管理部門根據相關標準自行判斷進行實施和維護，空氣質

素必須以保證公衆安康爲準則，使公衆免受環境空氣污染相關的已知危害或預期危害。” 
 
標準中也規定了允許的超標次數。 

歐盟採用的提法是限值和目標值。限值表示根據科學知識確定的極限值，目的在於避免、預防或降

低對人類健康及/或整個環境的有害影響，規定在特定期限內達標，達標後不得超標。目標值表示爲

避免、預防或降低對人類健康及/或整個環境的有害影響而確定的標準，規定盡可能在特定期限內達

標。同時，還規定了超標限度和公差值。 

英國採用的提法是空氣質素目標，不同於空氣質素標準。根據定義，空氣質素目標指的是不得超越的

最大環境濃度，一律不允許超標，或者在特定時限內不得超過允許的超標次數。另一方面，空氣質素

標準指的是達到某種環境質素所允許的污染物濃度，空氣質素標準是制訂空氣質素目標的準則和依

據。空氣質素目標被視為是政策意圖聲明或政策目標聲明，並不是法規要求，除非歐盟法規中有同等

要求。《2007 年 7 月英格蘭、蘇格蘭、威爾士和北愛爾蘭空氣質素策略》第一册規定，英國政府的

目標和管理職責是在確保經濟和技術可行的前提下，讓全體公民在不面臨嚴重健康風險的條件下享受

戶外空氣。 
 
澳大利亞將其空氣質素目標叫做“環境空氣質素措施”。環境空氣質素措施附有相關的數字指標，

依據《1994 全國環境保護委員會法》制訂的《全國環境保護（環境空氣質素）措施》中規定了環境

空氣質素措施的目的： 
“本措施需要達到的環境要求是，環境空氣質素能爲公民健康和安康提供合理保障。” 
與其他國家一樣，澳大利亞也規定允許超標的次數。 

F1.3 世界衛生組織空氣質素指引的基本原則 

F1.3.1 二氧化硫 

運動哮喘症對照研究表明：接觸二氧化硫 10 分鐘（短期接觸）後，肺功能和呼吸系統症狀發生比例

性變化。最近在美國和香港進行的流行病學研究也表明：24 小時接觸二氧化硫平均濃度，造成日常

死亡率、發病率和肺功能變化。因此，為二氧化硫制訂短期（10 分鐘）接觸和長期接觸指引。由於

滿足 24 小時接觸的要求，會同時保証低的年均濃度，因此，年均指引不再需要。相關的科學依據及

其基本原則如表表表表 F1.2所示。 

表表表表 F1.2：：：：修訂世界衛生組織空氣質素指引二氧化硫相關的基本原則 

(A)短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

• 運動哮喘症對照研究表明：接觸二氧化硫 10 分鐘後，肺功能和

呼吸系統症狀發生比例性變化。根據這一依據，建議在 10 分鐘

平均期限內二氧化硫濃度不得超過 500 微克/立方米。 

• 1987 年前，二氧化硫指引值與懸浮粒子相應值有關，在此基礎

上，二氧化硫 24 小時平均值的空氣質素指引值設為 125

微克/立方米。 

科研依據： 

• 最近在香港和倫敦對心臟病入院患者進行時間序列研究，並未

對 24 小時接觸濃度為 5-40 微克/立方米的二氧化硫相關的健康

影響提供限值依據。 

• 美國癌症學會研究表明：在美國都市區，平均濃度 18 微克/立

方米為的二氧化硫和死亡率之間存在相當高的相關性。 

 

Wong 等，

2002a 

 

 

 

 

 

 

Pope 等， 

2002 

世衛指引值： • 24 小時，二氧化硫濃度為 20 微克/立方米 

• 10 分鐘，二氧化硫濃度為 500 微克/立方米 
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(A)短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

(B) 長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸  

科研依據： • 由於滿足 24 小時接觸的要求，會自然地保持較低的年均濃度

水平，因此，年均指引不再需要。10 分鐘接觸可作爲控制係

數。 

世衛指引值： • 未提出指引值 

世界衛生組織 

全球性更新 

2005 

 

F1.3.2 二氧化氮 

英國研究表明：接觸濃度 4,688 微克/立方米時，不會對正常人造成健康危害。部份研究表明：對於

哮喘患者，當受試者在運動時，接觸 560 微克/立方米 (十億分之 300)濃度後，測試發現肺功能出現

變化。對哮喘症患者進行的支氣管反應研究表明：濃度高達 200 微克/立方米時反應增強。這只是表

明反應的試驗限值，但是，幷不表示對肺功能造成不良影響。 

室內烹調研究表明：二氧化氮濃度低於 40 微克/立方米，並同時接觸懸浮粒子和其他氣體混合物（有

機碳和亞硝酸汽體）時，對嬰幼兒呼吸系統症狀産生影響。然而，尚不明確二氧化氮本身到底產生

多大程度的健康影響。 

由於最近進行的研究並未對世界衛生組織 空氣質素指引指引值提出質疑，二氧化氮指引值作爲控制

燃燒污染負責混合的預防途徑，本次修訂將保持不變，以便對體弱人士提供保護，即：年均值 40 微

克/立方米為，1小時平均值為 200微克/立方米。世界衛生組織空氣質素指引指引值基本原則如表表表表 F1.3

所示。 

基於最新研究成果及空氣質素指引的基本原則，所選標準主要致力於保護體弱人士（嬰幼兒或哮喘

患者），而不重點保護正常人。而且，鑒於二氧化氮通常與其他燃燒性污染物共存，二氧化氮通常

作爲複雜性燃燒相關污染混合物的標志。因此，我們採用了較低的指引值。對於長期接觸，根據尚

未有結論的觀察，與總體病因死亡率之間的相關性較低。 

表表表表 F1.3：：：：修訂世界衛生組織 空氣質素指引二氧化氮相關的基本原則 

(A)短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 多項人體短期接觸毒性研究表明：1 小時接觸濃度超過 500 微

克/立方米的二氧化氮，會造成急性健康影響。 

• 對哮喘症肺功能造成直接影響的二氧化氮最低濃度為 560 微

克/立方米（受試者處於運動狀態時）。 

• 對哮喘症進行的支氣管反應研究表明，超過 200 微克/立方米

濃度（試驗極限值）時，會逐漸加大反應。 

世衛指引值： • 1 小時，200 微克/立方米平均濃度 

世界衛生組織 

全球性更新 

2005 

(B) 長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 室內研究(室內烹調)表明：二氧化氮濃度低於 40 微克/立方

米，並同時接觸懸浮粒子和其他氣體混合物（有機碳和亞硝酸

汽體）時，對嬰幼兒呼吸系統症狀産生影響。然而，尚不明確

二氧化氮本身到底產生多大程度的健康影響。 

• 二氧化氮作爲監測燃燒性污染混合物參數的標志，應採用較低

的年均指引值，對燃燒性污染混合物進行管制。 

世衛指引值： • 二氧化氮年均濃度： 40 微克/立方米 

世界衛生組織 

全球性更新 

2005 
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F1.3.3 懸浮粒子 

相關的最新科研依據以及懸浮粒子修訂後指引值如表 F1.4所示。大多數長期接觸研究資料由美國（主

要）和歐洲編寫，由美國和世界衛生組織專家解讀。基於已知的健康影響，我們列入了短期（24 小

時）和長期（年均值）指引值，以此作為懸浮粒子污染的指標。同時，也概述了世界衛生組織 空氣

質素指引指引值的基本原則。在定義可吸入懸浮粒子標準時，世界衛生組織在微細粒子 和 PM10 之
間採用了 0.5 的比率（範圍 0.5-0.8)。這一比率於不同性質的區域而不同，可根據監測資料建立。香

港環境保護署監測站資料表明，香港的比率是 0.7。這表明，根據微細粒子 和可吸入懸浮粒子之間的

相互關係，適用於香港的可吸入懸浮粒子指引值可能低於世界衛生組織 空氣質素指引指引值。 

表表表表 F1.4：：：：世界衛生組織 空氣質素指引懸浮粒子相關的基本原則 

(A) 長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 對於微細粒子濃度的歷史平均值，六城市研究為 18 微克/立方

米(範圍, 11.0-29.6 微克/立方米)，美國癌症學會爲 20 微克/

立方米 (範圍, 9.0-33.5 微克/立方米)。 

• 在微細粒子長期平均值達到 14.9 微克/立方米的城市，風險明

顯增高；表明在 11-15 微克/立方米時，健康影響仍然十分明

顯。 

• 日常接觸時間序列研究表明：長期接觸 13-18 微克/立方米濃

度的微細粒子，會造成急性健康影響。 

世衛指引值： • 微細粒子年均濃度：10 微克/立方米. 

• 可吸入懸浮粒子年均濃度 20 微克/立方米，基於微細粒子和可

吸入懸浮粒子之間的 0.5 比率（世界衛生組織）。然而，香港

環境保護署監測資料表明微細粒子和可吸入懸浮粒子之間的

比例關係為 0.7。替換後，得出可吸入懸浮粒子濃度為 14 微

克/立方米的香港地區年均值。 

Dockery 等，

1993；Pope 等，

1995；HEI, 

2000；Pope 等，

2002；Jerrett, 

2005 

(B) 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 歐洲美國多城市研究報告了可吸入懸浮粒子 濃度為 10 微克/

立方米、比率分別為 0.62%和 0.46%（24 小時平均接觸）所

產生的短期死亡率影響。 

• 西歐和北美以外地區，濃度為 10 微克/立方米時，可吸入懸浮

粒子 造成的死亡率影響為 0.5%，亞洲城市為 0.49%。 

• 對於可吸入懸浮粒子, 24 小時平均接觸的指引值為 50 微克/立

方米，表明了 24 小時平均濃度（99 百分點）和年均濃度分佈

之間的關係。 

世衛指引值： • 24 小時微細粒子平均濃度：25 微克/立方米。 

• 可吸入懸浮粒子 24 小時平均濃度 50 微克/立方米，基於微細

粒子和可吸入懸浮粒子之間的 0.5 比率（世界衛生組織）。然

而，香港環境保護署監測資料表明微細粒子和可吸入懸浮粒子

之間的比例關係為 0.7。替換後，由此得出可吸入懸浮粒子濃

度為 35.7 微克/立方米的香港地區 24 小時平均值。 

Katsouyanni
等，2001；Samet

等，2000 

 

 

 

 

 

Cohen 等，

2004；HEI 國際

檢測委員會, 

2004 

F1.3.4 臭氧 

《世界衛生組織歐洲空氣質素指引》第二次修訂稿（世界衛生組織, 2000）發布以來，流行病學時間

序列研究相關的大量證據已確立了日常死亡率和臭氧濃度之間的關係。根據最新流行病學時間序列

研究成果，提出了臭氧短期（8 小時）接觸指引。美國最新研究表明，目前幾乎沒有任何依據證明急

性接觸臭氧和死亡率增加之間的相互關係。因此，並未提出年均標準。表表表表 F1.5列出了部分科研依據

及其基本原則。 
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表表表表 F1.5：：：：世界衛生組織 空氣質素指引臭氧相關的基本原則 

(A) 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 時間序列研究證明了臭氧濃度在低於原有指標 120 微克/立方

米時產生的健康影響，但未提供限值相關的依據。 

• 室內和實地研究證明：許多人對臭氧產生反應。 

世衛指引值： • 日常 8 小時臭氧平均濃度：100 微克/立方米。 

世界衛生組織 

全球性更新 

2005 

(B) 長期接觸長期接觸長期接觸長期接觸  

科研依據： • 對於全部病因死亡率，相對風險研究尚無結論性成果，發現其

相關性較低。 

世衛指引值： • 未提出指引值。 

世界衛生組織 

全球性更新 

2005 

美國環境保護局

2006《臭氧及相

關石油化工氧化

劑空氣質素標

準》（定稿） 

F1.3.5 一氧化碳 

世界衛生組織世界衛生組織 全球性更新 2005 (世界衛生組織, 2006) 中未包括一氧化碳指引值。《世

界衛生組織歐洲空氣質素指引》第二次修訂稿（世界衛生組織, 2000）中規定的指引值保持不變。流

行病學研究表明：為預防患有已查明或潛伏性冠狀動脈疾病的非吸煙中老年人群發生急性缺血心臟

病，為預防非吸煙孕婦之胎兒發生缺氧影響，碳氧血紅蛋白濃度不得超過 2.5%。表表表表 F1.6 列出了部

分科研依據及其基本原則。 

表表表表 F1.6：：：：世界衛生組織 空氣質素指引一氧化碳相關的基本原則 

(A) 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 健康受試者中，一氧化碳內生形成 0.4–0.7%的碳氧血紅蛋

白濃度。  

• 懷孕期間，母體內碳氧血紅蛋白濃度升高到 0.7–2.5%，主

要是因爲內生增强所致。 

• 非吸煙人群的碳氧血紅蛋白濃度為 0.5–1.5%，來源於內生

和環境接觸。某些行業的非吸煙人士（司機、警員、交通

督導員、車庫/隧道工人、消防人員等）長期碳氧血紅蛋白

濃度可能達到 5%，吸煙嚴重者碳氧血紅蛋白濃度高達

10%。 

• 受良好訓練的受試者在戶內污染環境中劇烈運動後，碳氧

血紅蛋白濃度可快速升高到 10–20%。據稱，室內溜冰場

最近發生過流行病學一氧化碳中毒事件。 

• 標準指引基於 Coburn-Foster-Kane 指數方程式，其中，考

慮了影響一氧化碳攝取的生理變數。確定以下指引值（以

百萬分表示）和時間序列接觸周期的前提是，碳氧血紅蛋

白濃度不超過 2.5%，參加中等強度和輕微運動的正常受試

者也不例外。 

世衛指引值：： • 確定指引值如下： 

- 15分鐘，100,000微克/立方米 

- 30分鐘，60,000微克/立方米 

- 1小時，30,000微克/立方米 

Coburn 等，

1965；Longo, 

1977；ACGIH

化學物質閾限值

委員會， 

1991；USEPA, 

1991 



環境保護署 合約編號 CE 57/2006 (EP)

檢討本港空氣質素指標及制定長遠空氣質素管理策略

- 可行性研究

附錄  F

 

 頁 F- 12 奧雅納顧問公司

2009 年 7 月

 

(A) 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

- 8小時，10,000微克/立方米 

 

F1.3.6 鉛 

鉛指引值未列入世界衛生組織世界衛生組織 全球性更新 2005 (世界衛生組織, 2006) 標準中。《世

界衛生組織歐洲空氣質素指引》第二次修訂稿（世界衛生組織, 2000）中規定的指引值繼續生效。空

氣中含鉛指引值將以血液中鉛濃度予以確定。成人機體內應考慮的臨界影響包括游離紅細胞原卟啉

升高。其中，兒童認知障礙、聽力受損、維生素 D 新陳代謝擾亂被視為決定性影響（Rosen 等，1980；
Mahaffey 等，1982）。這些影響全被視為不利影響。研究中提出以 100 微克/升作為血液鉛濃度的

臨界濃度。應強調的是：以上各項指引值均基於人群研究，形成的是人群組平均值，只適用於廣義

兒童。儘管研究發現鉛鹽對動物有致癌作用，但是，證明鉛鹽對人體有潜在致癌作用的依據尚不充

分，因此，在此不予考慮。表表表表 F1.7列出了部分科研依據及其基本原則。 

表表表表 F1.7：：：：世界衛生組織 空氣質素指引鉛相關的基本原則 

(A) 短期接觸短期接觸短期接觸短期接觸 備註備註備註備註 

科研依據： • 目前已測定、幾乎不是來源於人類活動的“基準”血液鉛

濃度為 10–30 微克/升。 

• 相關國際專家組研究發現：對於少年兒童人群，最早產生

不利影響的鉛濃度是 100–150 微克/升。雖然無法排除低於

這一濃度也會對人群造成影響，但是，基於謹慎態度，將

這一範圍的下限值（100 微克/升）作為指引值。 

• 可以假定：吸入空氣中含鉛是成人（包括孕婦）接觸鉛的

主要途徑。但是，對於兒童來說，這一途徑並非主要途徑，

對於他們來說，攝入等其他途徑是其主要途徑。 

• 每立方米空氣含 1 微克鉛直接導致的結果是，兒童每升血

液中含 19 微克鉛，成人每升血液中含 16 微克鉛。不過，

普遍認為的是，空氣中攝入相對對兒童影響較小，而對成

人影響較大。這些指引值為近似值，關係具有線性性質，

原則上，應採用血液鉛濃度下限。 

• 必須納入考慮的是：通常情况下，空氣中鉛濃度增加還會

通過間接環境管道，導致鉛攝取提高。考慮到其他途徑攝

取，我們假定：每立方米空氣含 1 微克鉛，會導致每升血

液中含 50 微克鉛。 

• 建議加強環保措施，確保接觸人群（包括學齡前兒童）的

血液鉛濃度不超過 100 微克/升。這樣，血液鉛濃度中位數

不得超過 54 微克/升。為此，空氣中年均鉛濃度不得超過

0.5 微克/立方米。這一提議依據的假定條件是，血液中不

是來源於人類活動的鉛濃度上限為 30 微克/升。這些估算

是基於保護成人健康。 

• 爲防止土壤中含鉛量進一步升高，防止後代接觸量增加，

應將空氣中鉛濃度保持在最低限度。 

世衛指引值： • 年均鉛濃度：0.5 微克/立方米 

Schwartz 等，

1994；世界衛生

組織, 1995 

 

F1.4 國際健康影響研究 

近年來，香港進行了大量的醫學研究，旨在評估空氣污染造成的短期健康影響(Wong 等，2002a)。
這些研究成果價值極高，可作為確定本地短期影響的依據。在最近香港和亞太地區進行的研究(Aga
等，2003)中，採用了與歐盟相同的評估方法，即：《空氣污染與健康：歐洲方案（APHEA）二期》。
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研究發現：與可吸入懸浮粒子（PM10）相比，二氧化硫（與其他污染物相比，其相互作用最低）和

二氧化氮之間的相關性更強，範圍更改。 

在香港之類的亞熱帶城市，空氣污染造成的健康影響在凉爽季節比在溫暖季節更大，與微粒污染物

相比，氧化污染物更能體現健康影響。最近研究表明：對於空氣污染造成的短期健康影響，香港可

能比歐洲城市更爲嚴重(Wong 等，2002a)。 

在急性發病率方面，最近進行的一項研究中，直接對比了空氣污染對大陸、香港和倫敦住院率産生

的影響(Cohen 等，2004)。研究發現：對於兩大城市的缺血性心臟病住院而言，可吸入懸浮粒子和

其他氣體污染物有著類似的相關性；兩大城市在低濕度季節，相關性最高；但是，香港並未發現心

臟病住院與此相關。 

大多數長期接觸類研究證據均來源於北美和西歐進行的研究，兩大地區的空氣污染都主要來源於燃

燒污染源。美國環境保護局根據這些健康研究制訂空氣質素標準；世界衛生組織和亞洲國家幷不具

備該類長期健康研究成果，因此，均依賴於美國和西歐資料庫。 

由於缺乏許多國家健康影響和空氣污染接觸相關的完善資料，因此，難於確定其他城市長期健康影

響的程度。由於本地無長期影響資料，只得參照世界衛生組織/美國環境保護局推薦資料。 

美國、英國和世界衛生組織評估表明：長期接觸懸浮粒子對死亡率（預期壽命）的影響似乎是由於

微細粒子所致，而不是直徑更大的微粒（環境保護署，2006 年；美國環境保護局，2006 年；世界衛

生組織，2006 年）。研究發現，以碳爲主體、燃燒産生的微粒具有較大的炎症作用。硝酸鹽、硫酸

鹽和氯化物作爲懸浮粒子的組成部分，其毒性作用較低。必須說明的是：研究（世界衛生組織，2006
年）中未確定懸浮粒子的限值。在長期接觸影響方面，對長期接觸微粒空氣污染物（微細粒子 和硫

酸鹽）和二氧化硫進行的流行病學研究表明：該類接觸與預期壽命縮短之間有著極大的正相關性，

原因在於心血管疾病（而非呼吸系統疾病）死亡增加所致（衛生署，2006 年）。 

最近，美國針對臭氧對人類健康的影響進行了系統研究。研究發現：通過接觸二氧化氮和二氧化硫，

人體臭氧攝入會隨之增加；在接觸臭氧時會下降。研究普遍發現，臭氧在溫暖季節（而不是在凉爽

季節）與呼吸系統疾病住院和哮喘急診相關。調整懸浮粒子等協同污染物的影響後，現有證據證明

臭氧對呼吸系統疾病住院有著獨立影響。研究發現，臭氧日常濃度和死亡率增高之間有著極大的相

關性。但是，目前尚無充分證據證明慢性接觸臭氧與肺癌死亡率增高相關。有限證據表明：如果臭

氧健康影響存在人口臨界值的話，那麼，美國現已接近環境臭氧濃度的下限。鑒於從病理生理角度

將哮喘症視爲一種慢性炎症疾病，哮喘症患者作爲體弱群體，應避免接觸臭氧。與其他年齡組相比，

老年人群（65 歲以上）在臭氧相關死亡率和住院率方面面臨更高的危險（美國環境保護署，2006 年）。 

英國最近研究表明：空氣污染日常接觸濃度/長期平均接觸濃度和心血管系統影響之間存在因果關係

（衛生署，2006 年）。造成的公衆健康影響雖然不如家族史、吸烟、高血壓等因素，但是，應該在

未來規劃中採取預防措施。最近研究成果未能令人信服地證明總體病因死亡率和二氧化氮、臭氧、

或一氧化碳之間存在相關性（世界衛生組織，2006 年）。總體病因死亡率、心肺病因死亡率、肺癌

病因死亡率、其他病因死亡率相關的相對風險為低（RR）。 

不同地理區域獲得的流行學研究結果之間存在差異性，這將在日後檢討。建議在研究設計中將交通

污染相關的影響進行細分，確定車輛污染源以外的其他主要污染。同時，還建議在下一步工作中採

用氮氧化物代替二氧化氮作爲交通相關污染的標記物，前者作爲一種已知的血管活性物質，更適合

於作爲交通相關污染的標記物。 

英國研究表明：肺功能健康者吸入濃度遠高於環境空氣濃度的二氧化氮後，無論是處於休息狀態還

是處於運動狀態，均不會産生異常反應，在污染特別嚴重期間亦不例外。接觸濃度處於 4,688 微克/
立方米(十億分之 2,500) 至 14,063 微克/立方米(十億分之 7,500) 之間時，肺功能敏感性試驗中記錄

的變化極小。對於哮喘症患者，當接觸濃度爲 563 微克/立方米(十億分之 300) 且受試者處於運動狀

態時，肺功能檢測發現出現較大變化。當然，也有其他研究發現在濃度更高狀態下未發生變化（環

境署，1996 年）。 
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F1.5 空氣污染的風險-濃度關係 

流行病學研究已被廣泛用於評估空氣污染對健康的影響。在香港，進行了許多時序研究，以建立健

康結果間的關係，包括每日死亡率、住院和全科醫生諮詢(Wong 等，1997；Wong 等，1998；Wong
等，1999；Wong 等，2000；Wong 等，2001；Wong 等，2002a, b, c；Wong 等，2003；Yu 等，

2004；Wong 等，2006)。時序方法是調查空氣污染對健康短期影響的最常用研究設計。該設計特別

適合於每天相應的系列接觸和結果資料，旨在（Schwartz 等，1996 年）量化目前空氣污染對健康短

期不利影響的程度。在時序方法中要進行統計建模，考慮特徵（近似泊松）分布、過度離散和結果

資料的正自相關。每日氣象變數（溫度和濕度）和其他（季節變化、假日、星期天，時間趨勢）可

能列爲統計模型中的混淆變數。然後評估表示爲相對風險（接觸的疾病或死亡風險與非接觸風險之

比）或過度風險（來自相應的相對風險-1 ）的個別污染物健康影響。 

最近的時序研究結果表明，污染物濃度增加 10微克/立方米，因二氧化氮導致各類疾病增加 0.6%至

2.1%（非意外、呼吸、慢性阻塞性肺病、心血管、心臟、缺血性心臟病），二氧化硫導致增加 1.4%
至 3.9%，可吸入懸浮粒子導致增加 0.2%至 0.9%，臭氧導致增加 0.6%至 0.8%（Wong 等，2002a）。
住院結果表明，除了哮喘，所有標準污染物（二氧化氮、二氧化硫、可吸入懸浮粒子和臭氧）導致

各類疾病而住院增加。濃度增加 10 微克/立方米，因二氧化氮導致疾病增加 0.5%到 1.9 %，二氧化

硫導致增加 0.5%至 2.4%，可吸入懸浮粒子導致增加 0.4%到 1.0%，臭氧導致增加 0.2%到 0.6%。

根據産生最大影響的污染物濃度每 10 微克/立方米變化的相對風險，估算的心肺死亡人數（心血管和

呼吸系統死亡人數之和）爲每年 243 人（基於二氧化硫）。因每 10 微克/立方米二氧化氮、可吸入

懸浮粒子和臭氧濃度變化導致的心肺死亡人數分別爲 134，57 和 34 人。香港其他關於空氣污染對死

亡率和住院影響的研究認爲，空氣污染物濃度與死亡率和住院有著明顯關係，表明空氣污染對人體

健康有嚴重的短期影響(Wong 等，1997；Wong 等，1998；Wong 等，2002a)。 

在香港由黃等人（2003 年）進行的空氣污染對全科醫生諮詢影響的時序研究表明，所有呼吸系統疾

病和上呼吸道感染（URTI）全科醫生諮詢的過度風險中二氧化氮最高（分別為 3.8%和 3.2%），其

次爲臭氧（所有呼吸系統疾病爲 2.9%、URTI 為 2.5%）和可吸入懸浮粒子（所有呼吸系統疾病爲

2.3%、URTI 為 2.2%）。研究結果與英國類似的研究進行了比較。兩項研究表明，呼吸系統疾病全

科醫生諮詢與空氣污染物濃度(香港的可吸入懸浮粒子、微細粒子、二氧化氮和臭氧與英國的可吸入

懸浮粒子和二氧化硫)關係明顯。該研究及香港早期其他研究(Wong 等，2001；Wong 等，2002a)
結果表明，社區呼吸系統疾病發病率主要由空氣污染造成。 

(Wong 等，2002a；Wong 等，2003；Hedley 等，2006)研究認爲，在其他國家的流行病學研究可適

用於香港。建議首選當地資料評估健康影響，因此採用(Wong 等，2002a)研究資料。相對風險已用

於描述對於接觸的（發病）事件風險，是接觸組與非接觸組發生的事件概率之比。在當地對短期空

氣污染物接觸進行了多次調查研究，因此，短期健康風險調查結果和建議直接用於香港的情形。由

黃等人（2002a）進行的最相關和最近的研究將用於社會經濟分析，以確定在下一個建議制訂階段、

在各種評估情况下、在不同的世界衛生組織、空氣質素指引和中期目標的受影響人口和各自疾病成

本。因各種污染物導致短期死亡率和住院的有關相對風險資料在表 F1.8 和 F1.9 中列出。 

對長期接觸污染物，缺乏長期的歷史健康資料，也無法對當地資料進行系統分析。然而，很顯然，

工業（如發電廠）和車輛活動是香港、珠三角和其他毗鄰地區的主要污染源，類似於世界衛生組織

健康研究資料庫得出的北美和西歐遇到的情况。伫列研究是研究污染的長期健康影響的常用方法。

一些佇列研究主要在美國進行： 哈佛六城市研究(Dockery 等，1993 年)、基督複臨安息日會研究

（Abbey 等， 1999 年）、美國癌症協會的伫列研究（Pope 等，1995 年），在最近一份文件中已

延伸採用（Pope 等，2002 年）。最近一份關於長期接觸空氣污染對死亡率影響的報告中研究了污

染的長期健康影響的科學證據（COMEAP，2007 年）。研究結果顯示，目前的科學證據表明懸浮粒

子，尤其是微細粒子，與死亡率密切相關。在多項研究中也發現了二氧化硫和死亡率間的正關聯。

此外，總體病因死亡率與二氧化氮和一氧化碳的關係不確信。研究還顯示，長期接觸臭氧對死亡率

影響的總體證據不足。一份關於香港柴油微粒致癌風險研究報告主要評審了美國在該領域的調查結

果，以確定是否適用於香港癌症病例計算(Wong 2000)。該報告中計算了這些癌症病例在所有相關癌

症病例中的比例，並將結果與美國主要城市的結果比較。該報告估計，在香港，由於柴油車尾氣造

成 70 歲左右患肺癌 8000 例。 
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由 Pope 等人（2002 年）進行的長期死亡率相對風險研究常被其他國家採用，因此建議作爲最佳替

代用於社會經濟分析中。相關資料見表表表表 F1.8。 

表表表表 F1.8：：：： 空氣污染物水平增加 10 微克/立方米的短期死亡率相對風險（RR）和 95%置信區間[資料

來源： Wong  等 (2002a)] 

污染物污染物污染物污染物 非意外死亡非意外死亡非意外死亡非意外死亡，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

呼吸系統疾病呼吸系統疾病呼吸系統疾病呼吸系統疾病

死亡率死亡率死亡率死亡率，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

慢性阻塞性肺慢性阻塞性肺慢性阻塞性肺慢性阻塞性肺

病死亡率病死亡率病死亡率病死亡率，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

心血管病因死心血管病因死心血管病因死心血管病因死

亡率亡率亡率亡率, 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

心臟病死亡心臟病死亡心臟病死亡心臟病死亡

率率率率，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

IHD死亡率死亡率死亡率死亡率，，，，

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

二氧化氮 1.0064 

(1.0036-1.0091) 

1.0081 

(1.0024-1.0138) 

1.0107 

(1.0000-1.0215) 

1.0094 

(1.0044-1.0144) 

1.0134 

(1.0065-1.0204) 

1.0209 

(1.0131-1.0288) 

二氧化硫 1.0136 

(1.0093-1.0178) 

1.0162 

(1.0077-1.0248) 

1.0247 

(1.0074-1.0424) 

1.0161 

(1.0078-1.0244) 

1.0312 

(1.0203-1.0423) 

1.0389 

(1.0261-1.0519) 

可吸入懸浮

粒子(PM10） 

1.0024 

(1.0001-1.0046) 

1.0040 

(0.9995-1.0085) 

1.0087 

(1.0000-1.0174) 

1.0037 

(0.9997-1.0077) 

1.0017 

(0.9961-1.0072) 

1.0033 

(0.9969-1.0097) 

臭氧 0.9989 

(0.9963-1.0016) 

1.0062 

(1.0009-1.0116) 

1.0081 

(0.9974-0.0189) 

0.9984 

(0.9935-1.0033) 

0.9981 

(0.9912-1.0050) 

0.9952 

(0.9872-1.0031) 

 
表表表表 F1.9：：：： 空氣污染物水平增加 10 微克/立方米的住院治療相對風險（RR）和 95%置信區間[資料來

源： Wong  等 (2002a)] 

污染物污染物污染物污染物 呼吸系統呼吸系統呼吸系統呼吸系統，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

呼吸系統呼吸系統呼吸系統呼吸系統，，，，65

歲以上歲以上歲以上歲以上 

哮喘哮喘哮喘哮喘，，，， 

15-64歲歲歲歲 

心血管疾病心血管疾病心血管疾病心血管疾病，，，，

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

心臟病心臟病心臟病心臟病，，，， 

所有年齡組所有年齡組所有年齡組所有年齡組 

IHD，，，，所有年所有年所有年所有年

齡組齡組齡組齡組 

二氧化氮 1.0054 

(1.0027-1.0080) 

1.0191 

(1.0159-1.0223) 

1.0077 

(0.9990-1.0165) 

1.0073 

(1.0048-1.0098) 

1.0112 

(1.0084-1.0140) 

1.0078 

(1.0035-1.0121) 

二氧化硫 1.0076 

(1.0034-1.0118) 

1.0242 

(1.0192-1.0293) 

1.0052 

(0.9912-1.0194) 

1.0108 

(1.0072-1.0144) 

1.0154 

(1.0111-1.0197) 

1.0060 

(0.9992-1.0129) 

可吸入懸浮

粒子(PM10） 

1.0050 

(1.0028-1.0071) 

1.0104 

(1.0078-1.0130) 

0.9949 

(0.9877-1.0022) 

1.0037 

(1.0018-1.0057) 

1.0049 

(1.0027-1.0072) 

1.0057 

(1.0022-1.0093) 

臭氧 1.0055 

(1.0031-1.0079) 

1.0049 

(1.0018-1.0080) 

1.0054 

(0.9967-1.0143) 

1.0024 

(1.0001-1.0047) 

1.0034 

(1.0007-1.0061) 

1.0057 

(1.0015-1.0100) 

 
表表表表 F1.10：：：： 空氣污染物水平增加 10 微克/立方米的長期死亡率相對風險和 95%置信區間[資料來源： 

Pope 等 (2002)] 

污染物污染物污染物污染物 總體病因死亡率總體病因死亡率總體病因死亡率總體病因死亡率 心肺病因死亡率心肺病因死亡率心肺病因死亡率心肺病因死亡率 肺癌死亡率肺癌死亡率肺癌死亡率肺癌死亡率 

微細粒子(PM2 .5) 1.06 (1.02-1.11) 1.09 (1.03-1.16) 1.08 (1.01-1.16) 

二氧化硫 1.03 (1.01-1.04) - - 

 

F2 國際空氣質素管理方法 

F2.1 美國 

美國 1990 年《清潔空氣法修正案》（CAA）中規定了空氣質素管制，具體規定控制造成酸雨的污染

物，介紹了新的經營許可計畫，確定了控制造成平流層臭氧耗損的污染物的計畫。其目的是：  

• 保護和提高國家空氣資源質素，以促進公眾健康和福利及其人口的生產能力; 

• 啓動和加快國家的研究和發展計畫，以防控空氣污染; 

• 向州和地方政府提供有關制定和實施空氣污染防控計畫的技術和資金援助;和 

• 鼓勵和協助制定和執行區域性空氣污染防控計畫。 
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根據該修正案，設定了短期和長期接觸的一級和二級國家環境空氣質素標準（NAAQS）。原理如下： 

• 一級 NAAQS 為要實現和維護的環境空氣質素標準，根據該標準允許有足夠的安全度，是保護公

眾健康所必需的。 

• 二級 NAAQS 確定了要實現和維護的空氣質素水平，根據該標準，必須達到這種水平以保護公共

福利，避免環境空氣污染物造成任何已知或預期的不利影響。 

為確定最新的健康影響，美國環境保護署（USEPA）將每隔五年對這些標準和國家環境空氣質素標

準進行徹底的評審。將設立一個委員會，在國家環境空氣質素標準修訂前向 USEPA 提供任何額外的

知識，涉及任何不利的公眾健康、福利、社會、經濟或能源影響，這些影響可能來自實現和維護這

些標準的各種策略。 

除了根據健康風險研究確定的 NAAQS 以外，美國還制定了空氣質素策略，其中規定了實施的期限。

鑒於美國的實際情況，有許多城區無法實現 NAAQS。將設立非實現區。CAA 延長了多個州實現該

標準的時限。儘管如此，該國要求對减少排放不斷進行評審，並對不符合條件的縣制定制裁規定。

確定了臭氧、一氧化碳、可吸入懸浮粒子和微細粒子非實現區的嚴重程度。州實施方案對空氣質素

計畫的要求根據不同的嚴重程度而異。 

USEPA 最近在評審顆粒物和臭氧的 NAAQS 標準時已進行各種健康影響研究，於 2006 年 9 月修訂

了顆粒物 NAAQS 標準，同時正在修訂臭氧 NAAQS 標準（USEPA，2005 年， 2006 年， 2007a， 
2007b）。 

此外，作為 NAAQS 檢討過程的一部分，為檢討的污染物起草了準則文件和基礎文件。準則文件主

要包括空氣質素分析的科學評估、人類健康暴露和風險，基礎文件包括同行檢討與科學文獻中該污

染物有關的出版物、這些研究方法和結果的描述和評價、整體證據的綜合，以編制綜合的、一般定

性的評估，瞭解中央政策相關問題。 

F2.2 英國 

英國 1995 年《環境法》中規定了空氣質素管制，要求英國政府和移交給蘇格蘭、威爾士和北愛爾蘭

的行政部門制定國家空氣質素策略，包含改善環境空氣質素的標準、目標和措施，並保持對這些政

策進行檢討。首要目標是確保所有公民，在經濟上和技術上是可行下，在不危及其健康的情況下呼

吸室外空氣。該策略基於專家小組建議的空氣質素標準（AQS），其中要求對整個人口沒有嚴重的

健康影響。該標準成爲設定目標的基準，完全與污染物影響健康或更廣泛環境的科學和醫學證據有

關，作為短期和長期暴露的最低或零風險水平。然後策略中 AQO 的目標是要將空氣質素盡可能接近

這些 AQS 標準。這與 2005 年世界衛生組織空氣質素準則全球更新版提出的原理相同。 

制定 AQS 標準時，英國設立了專家小組，每 5 年檢討一次最新的健康風險結果，其中特別提到對人

體健康可能沒有或産生最小影響的空氣污染物水平;考慮了空氣污染影響人體健康的最有效證據，但

未提及消除或紓媛措施的實用性、污染控制措施的經濟成本和經濟效益或其他有關管理而風險評估

的因素。在適當的情况下，如對不能確定不利影響閥值的污染物，專家小組應提供接觸-反應關係或

其他資訊，政府可能用之於制定政策目標。但實際上只重新評審了兩種污染物，1,3-丁二烯和顆粒物。 

英國 1995 年《環境法》要求空氣污染控制策略要包括有關“空氣質素標準”和“限制空氣中特別物質水

平的目標”的陳述。許多標準已用作設定目標的基準或參考點。具體來說，許多標準涉及大氣中污染

物濃度，可廣泛用於實現一定程度的環境質素。這些標準基於每種污染物對人體健康影響的評估，

包括對敏感亞群或對生態系統的影響。然而，目標是政策目標，往往表示爲不可超過的最高環境濃

度，無例外情況或在指定時間內允許一定的超標次數。 

該標準成爲設定目標的基準，完全與該污染物影響健康或在合適的背景、更廣泛環境的科學和醫學

證據有關，作爲最低或零風險水平。在影響人類健康的範圍內，這是世界衛生組織和英國空氣質素

標準專家小組（EPAQS）採取的辦法，最後報告了全國污染物的影響。 

污染物的健康影響評估被列入環保食品和農村事務署(DEFRA)編制的空氣質素策略中。評估中提供

了相對於基綫情景的死亡率和住院邊際變化（DEFRA，2007 年）。 
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F2.3 歐盟 

歐盟的大氣質素政策著眼於開發和實施適宜手段以改進空氣質素。1996 年《大氣質素框架公約》得

到采納，該公約爲歐盟成員國設置了環境空氣質素評估和管理的共同體框架。框架公約還確定了在

下一步子系立法中爲實現大氣質素目標所要優先關注和控制的污染物名單。隨後出台了四項有關特

殊污染物控制方面的子公約和一項理事會决議，宣導各國相互交流大氣質素監測資訊。 

• 96/62/EC 關於環境空氣質素評估和管理方面的理事會决議（“框架公約”），OJ L 296, 21.11.1996, 
p.55。 

• 1999/30/EC 關於環境空氣中二氧化硫、二氧化氮、氮氧化物、懸浮粒子和鉛含量限值的理事會

決議，OJ L 163, 29.6.1999, p.41（“第一子公約”）。 

• 關於環境空氣中苯和一氧化碳限值的理事會決議，O.J. L 313, 13.12.2000, p. 12（“第二子公

約”）。 

• 2002/3/EC 關於環境空氣中臭氧含量的歐洲議會和理事會決議，OJ L 67, 9.3.2002, p.14（“第三

子公約”）。 

• 97/101/EC 關於在各成員國環境空氣污染監測網路和個體基站之間建立資訊資料交流機制的理

事會决議，OJ L 35, 5.2.1997, p.14（“資訊交流決議） 

在定期檢討歐盟大氣質素限值方面尚無法令要求。2008 年 5 月，歐盟在參考世界衛生組織空氣質素

標準（世界衛生組織 空氣質素指引）的基礎上，出台了 2008/50/EC 環境空氣質素和清潔空氣决議，

合恲和更新了相關限值和目標值。 

在立法框架層面上，歐盟還定期制定空氣污染控制檢討計畫。歐盟第六環境行動計畫（EAP）——“環
境 2010：我們的未來，我們的選擇”將環境與健康作爲四大目標領域之一，需要各國作出新的努力。

空氣污染是環境與健康這一領域中的關注問題之一。雖然歐盟共同體的總體大氣質素趨勢令人鼓

舞，各國仍需繼續努力並保持警惕。第六環境行動計畫的目標為，實現優良的空氣質素層級，不對

人體健康和環境造成無法接受的後果和風險。歐盟正在多個層面上採取行動，减少空氣污染暴露： 歐
盟立法，開展廣泛的國際合作减少跨境污染，協調空氣污染行業，與各國政府、地區政府和非政府

組織進行合作，環保科研。未來十年的工作重點為實施大氣質素限值，實現各項空氣立法和相關政

策的內在統一。 

歐盟同時在實施“歐洲清潔空氣（CAFÉ）”計畫，這一技術分析和政策開發計畫主要為“第六環境行動

計畫”下的“大氣污染主題策略”提供支援，目標如下：  

• 編制、收集和驗證相關科學資訊，如室外空氣污染影響後果，排放清單，空氣質素評估，排放量

和空氣質素預測，成本效益研究和綜合評估模型，以制定和更新大氣質素和沉降物方面的目標及

指標，確定各項减排措施。 

• 為實施現有法律，特別是空氣質素子公約，資訊交換决議，近期立法制定的國家排放上限提供支

援，檢討其有效性；協助檢討國際協議；需要時爲新協定的制定提供幫助  

• 開發符合行業政策的有效結構性契合點，保證爲實現空氣質素和沉降物目標所需的行業措施在相

關層面上得到經濟有效地執行。 

• 定期制定一套綜合性策略，設置適宜的未來空氣質素目標，幷按這些目標制定成本效益措施。 

• 廣泛通報計畫實施過程中産生的技術和政策資訊。 

根據健康風險的調查結果，歐盟與世界衛生組織合作制定了空氣質素限值標準。主題策略和 CAFÉ
公約(SEC(2005) 1133)致力於制定長期的策略性綜合政策建議，防止空氣污染對人體健康和環境造

成明顯的負面影響。此外還將設定未來行動的優先事項；現有的環境空氣質素法規和《大氣污染物

排放量最高國家標準》也將重新檢討，以達到長期環保目標。除了大氣污染對人體健康和環境造成

的明顯負面影響和風險外，該策略設定自然生態系統中的污染物不可超越臨界負荷水平。 

已觀察到的負面影響是由本地污染物和跨境污染物共同造成的。一些污染物産生相同影響或多重影

響或交互影響。再者，空氣污染物與其他環境問題如氣候變化具有顯著的協同緊張作用。上述問題
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應以系統性和交叉性方式進行解决，使收益最大化。空氣污染物控制策略是在綜合評估環境和健康

影響的基礎上制定的，著眼於爲實現各層級目標提供成本效益最高的解决方案。應從經濟，社會，

環保維度綜合而平衡地考慮這一策略。 

F2.4 中國大陸 

大陸的空氣質素管制依據《中華人民共和國大氣污染防治法》執行。出台該法律的目的在於防控大

氣污染，保護和改善人們居住的環境和生態環境，保障人民健康，促進經濟與社會的可持續發展。

國務院和地方各級政府必須將大氣環境保護納入國民經濟和社會發展計畫，合理規劃産業布局，强

化大氣污染防控方面的科學研究，採取有力措施預防和控制大氣污染，保護幷改善大氣環境。國家

已著手有計劃地控制幷逐步减少各地的主要大氣污染物排放總量 各級地方政府負責維護自身轄區

內的大氣環境質素，制定計劃幷採取措施使轄區大氣環境質素符合規定標準。國家環保局（SEPA）
負責檢討空氣污染狀况，就總體環境保護策略和時間框架制定五年計劃。五年計劃中設置的環保目

標爲强制關閉或搬遷城市工廠，注資安裝更加先進的治污設施，制定一系列環保法規提供了政策依

據。 

最新的環境空氣質素標準（AQS）為 1996 年環境保護部門頒佈的 GB 3095-1996《環境空氣質素標

準》 制定上述 AQS 的出發點在於改善空氣質素，維護清潔的可持續的環境，防止生態系統破壞，

保護公衆健康，鼓勵行業發展。就 AQS 二級層面而言，其標準著重於保護城市和鄉村地區的人體健

康以及動植物健康。這些標準已將長期和短期污染物暴露的潜在危害納入考慮範圍。 

目前中國已與多所本土院校和海外院校，世界銀行，美國國立衛生研究院，美國國家環境衛生研究

中心和美國國家環境保護局合作開展了一些系統性健康風險科學研究。相關文件可查詢世界銀行文

件，國際科研論文和當地醫學雜誌。然而上述健康風險研究結論尚未被官方檔引用。 

F2.5 澳大利亞  

1998 年 6 月 26 日澳大利亞國家環境保護委員會（NEPC）制定了澳大利亞首批全國環境空氣質素保

護措施（'Air NEPM'） NEPC 是按照《1994 全國環境保護委員會法案》（英聯邦）和其他相關法令

設立的法定機構，擁有法律制定權力。 

Air NEPM 的理想環保結果是維護優良的環境空氣質素，充分保護人類健康和福祉。《1998 全國環

境保護（環境空氣質素）措施——環境影響修訂報告》指出，NEPC 負責設定空氣質素標準。NEPC
查閱了全球最新的與健康有關的空氣污染研究報告，查閱了所有關於大氣區域最新狀態的可獲取資

訊，在考慮現有技術水平的基礎上預測了未來 10 年在不對社會經濟造成明顯不利影響的情況下我們

可達到的空氣質素等級。 

除保護人體健康和福祉的 NAQS 之外，澳大利亞國家環境保護政策（環境空氣質素）法規（SEPP）
依據當地條件制定了 Air NEPM 實現計畫。同時還就六種常見污染物，額外為監測協定和報告協定以

及大氣能見度作出了具體規定。 

F2.6 香港   

《空氣污染管制條例》（APCO）（Cap 311）是本港管理空氣質素的主體法例。該條例涵蓋有關空

氣污染的各個領域，如電廠廢氣排放，機動車燃料和廢氣排放，以及工業排放等。船舶，機動車，

鐵路機車和飛機的空氣污染物排放不在 APCO 管轄之內。 

香港特別行政區環境保護署界定了政府制訂空氣政策的總體目標，以達致及保持可接受的空氣質素

水平，從而保障公衆健康，及為公眾利益而促進空氣的保護及最佳運用。《條例》在 1987 年制定了

涵蓋七個主要空氣污染物，即：二氧化硫（SO2） ，二氧化氮（NO2） ，一氧化碳（ CO ），臭

氧（O3），鉛（Pb），總懸浮粒子（TSP） 及可吸入懸浮粒子（RSP 或 PM10）的空氣質素指標，

以為公眾利益而促進空氣的保護及最佳運用。這些標準是在對空氣中污染物濃度與相應公衆健康負

面影響之間關聯性進行科學分析的基礎確定的，主要來源於美國研究資料。關於定期檢討空氣質素

目標方面，尚無相關要求。 

香港特別行政區環境保護署和香港多所大學開展過大量系統性健康風險研究，包括一些大規模研究
[Ref 53-63]

。這些研究提供的最新健康影響調查結果促使 AQO 被重新修訂。上述研究還確定了不同空氣

污染物引起死亡和住院的相對風險。 
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