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摘要: 大气颗粒物一直是影响我国大多数城市空气质量的首要污染物，且呈现出与欧美不同的煤烟、机动车尾气以及开放源复合型

污染并存的高浓度污染态势，已有研究发现颗粒物的短期或长期暴露均会对人体产生不良的健康效应。本文从环境科学、暴露科学、

环境流行病学和环境毒理学研究等方面系统综述了大气颗粒物健康效应研究的方法和进展，可为我国的大气颗粒物健康效应研究与

大气颗粒物环境质量标准的修订提供方法学参考和经验借鉴。目前我国 PM10污染尚未得到有效控制，细颗粒物( PM2．5 ) 的污染也已

引起关注，建议在不同区域开展空气污染健康效应的系统研究。
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Abstract: Ambient particulate matter ( PM) is always the major pollutant that affects the air quality in most cities in
China in recent years． PM pollution with high concentration levels in Chinese cities mostly originates from coal combus-
tion，vehicle exhaust and open sources，which is different from those in Europe and US． Previous studies found that both
short-term and long-term exposure to particulate matter resulted in various adverse health effects． This review summa-
rized the major study methods and progress of the health effects of PM through comprehensive studies in environmental
science，exposure science，environmental epidemiology，and environmental toxicology，which aims to offer the reference
to studies of PM health effects and the revision of environmental air quality standard in China． At present in China，PM10

pollution has not been effectively controlled，and the fine particle ( PM2． 5) begins to raise public concern． Systematical
studies concerning the health effects caused by PM pollution need to be conducted in different areas in China．
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大气污染物是由单相或二相颗粒物和气态污染

物组成的混合物，目前把人群健康效应特异地归因

于某种污染物还有难度。大气颗粒物来源多、地区

特性强，是大气中化学组成最复杂、危害最大的污染

物之一［1］。
大气颗粒物污染造成的公共健康风险一直受到

各国政府和公众的关注。世界卫生组织( WHO) 、美
国环保局( USEPA) 和欧盟( EU) 等机构在评价大气

污染健康危害时均选择颗粒物作为代表性大气污染

物。WHO 报告［2］指出不论是发达国家还是发展中

国家，大气颗粒物及其对公众健康影响的证据都是

一致的，即目前城市人群所暴露的颗粒物浓度水平，

会对健康产生有害效应。
从我国历年的环境公告来看，颗粒物一直是影

响城市空气质量的首要污染物，主要来源包括燃煤

源、机动车尾气、土壤风沙尘、建筑尘、冶炼尘、城市

扬尘和二次颗粒物等，受体模型是目前主要的环境

空气颗粒物定量来源解析方法。机动车尾气和燃煤

等污染源排放颗粒物化学成分复杂，被认为具有相

对较大的健康危害。

1 大气颗粒物污染特征研究

颗粒物粒子对人体健康的影响，主要与其粒径

大小和化学成分有关。大气颗粒物按其空气动力学

直径( d) 可分为 3 类: 粗颗粒物( course particle，d ＜
10 μm，PM10 ) 、细颗粒物( fine particle，d ＜ 2． 5 μm，

PM2． 5 ) 和超细颗粒物( ultrafine particles，UFPs，d ＜
0． 1 μm，PM0． 1 ) 。

由于细颗粒物( PM2． 5 ) 粒径较小，导致其在空气

中的存留时间和在呼吸系统的沉积率增加，对人体

健康的影响也加大。目前，国内外对颗粒物健康影

响的研究重点已从可 吸 入 颗 粒 物 PM10 逐 渐 转 向

PM2． 5。在过去的十多年间，美国和一些欧洲国家开

展了较系统的 PM2． 5 研究，主要涉及 PM2． 5 质量浓度

的时空分布、排放清单、排放特征谱、源解析以及

PM2． 5对大气能见度和人体健康影响等方面。
大气颗粒物的健康效应不仅仅取决于其粒径，

更重要的还有其复杂的化学组成，在对于常规的质

量浓度监测基础上，欧美的相关管理和研究机构均

加强了对于大气污染物化学组分的观测。在 1997
年 7 月，美国环保局官方公布修正的大气颗粒物

( PM) 和 新 增 加 PM2． 5 的 国 家 环 境 空 气 质 量 标 准

( NAAQS) 。虽然当时已经在州执行计划( State Im-
plementation Plans，SIPs) 中建立了相当多的常规环境

空气质量监测站，但这些监测站缺乏对于大气颗粒物

化学组分以及前驱物的研究，EPA 由此建立了环境空

气质量监测超级站( supersites) 、物种趋势网( Specia-
tion Trends Network，STN) 、保护可视环境机构监测

( Interagency Monitoring of Protected Visual Environ-
ments，IMPROVE) 等大气污染成分监测网络。

在我国，针对大气颗粒物成分，尤其是 PM2． 5 的

系统研究较少，尚未形成大规模和高层次的系统研

究。少数大城市进行的研究虽然取得了一些成果，

对细颗粒物的污染有了一定的认识，但大多数只有

个别点位和短期的监测，尚不能藉此对 PM2． 5的污染

特征进行全面的分析。对 PM2． 5 的源排放特征进行

的调查和研究比较缺乏。因此，尚不能为颗粒物暴

露评价及健康效应和损伤机制提供必要的环境研究

基础。

2 大气颗粒物暴露评价

空气污染健康效应研究的内容之一，即确定污

染物的暴露 － 反应关系，而暴露研究就是连接环境

研究和流行病学以及毒理学研究的桥梁。
2． 1 暴露来源

人体对于颗粒物的暴露是一个复杂的过程，不

同来源和不同环境中的颗粒物具有不同的化学组成

和物理特性，对人体健康的影响也有着显著区别。
多个研究表明，人体日均颗粒物暴露浓度高于室内

外空气颗粒物浓度，这说明人体活动在颗粒物暴露

中具有重要影响作用［3］。城市人群在室外活动时，

因接近机动车尾气排放和燃煤排放等典型的颗粒物

污染源，导致较高水平的颗粒物暴露。此外，现代人

80% 以上的时间在室内环境度过，如住宅、办公室、
交通工具、教室、体育馆、电影院和候车室等。室内

空气中的颗粒物有如下可能来源: ( 1 ) 室内活动产

生，如吸烟、烹调和加热; ( 2 ) 室外颗粒物传输进入

室内; ( 3) 室外和室内空气中的气相反应［4］、室内颗

粒物相互作用产生的颗粒物; ( 4 ) 其他室内微环境

的传输; ( 5) 人的活动引起颗粒物再次悬浮，这将导

致人体暴露量增大。
2． 2 暴露测量

已有的人体对于颗粒物暴露的测量方法主要包

括( 1) 微环境模型法，即各种室内外微环境中暴露
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量的总和，是颗粒物浓度和停留时间乘积的积分。
( 2) 个体采样法，即使用个体采样器采集人体呼吸

区域内的颗粒物，计算人体暴露浓度。( 3 ) 基于空

气质量模型的人群暴露分析，即使用各种大气扩散

模型分析重要污染源( 如机动车尾气排放和燃煤)

对于人群颗粒物暴露的影响［5-8］，或使用 MODEL3 /
CMAQ 等区域空气质量模型描述一定范围内人口对

大气颗粒物的暴露特征［9-10］。( 4 ) 其他基于空间地

理信息系统的模型如土地利用回归( land use regres-
sion，LUR ) 进 行 的 人 群 对 大 气 颗 粒 物 暴 露 水 平

研究［11］。
2． 3 暴露误差

考虑颗粒物暴露来源，人体对于颗粒物的总暴

露水平( XT ) 可划分为由于燃煤、机动车、道路尘、
土壤风沙等的室外来源造成的环境颗粒物暴露 (

XA ) 和由于室内清扫、吸烟和烹调等非环境颗粒物

暴露( XN ) ［12］，即:

XT = XA + XN ( 1)

XT : 人体对于颗粒物的总暴露浓度

XA : 环境颗粒物暴露浓度( 即来源于室外空气

和环境空气的颗粒物引起的暴露)

XN : 非环境颗粒物暴露浓度( 由于其他来源颗

粒物造成的暴露，如室内清扫、吸烟和烹调等)

暴露误差是指固定点位环境监测值( CA ) 与人

体对于室外颗粒物的真实暴露水平( XA ) 之间的差

异。城市环境空气颗粒物浓度在固定点位进行监

测，这些点位大多均远离污染源( 如流动源和固定

源) ，反应了一定区域环境空气质量的平均状态，而

人体对室外颗粒物的暴露与人的活动、相对污染源

的距离和不同微环境的停留时间密切相关。在大多

数的研究中，CA通常用来代替 XA，这一“替代”的合

理性是环境流行病学研究尤其是时间-序列研究可

靠性的前提，成为暴露评价研究的重要内容。在早

期的空气污染暴露评价工作中，很多研究人员将焦

点集中在室内和室外颗粒物浓度关系，以及环境监

测点位浓度和个体暴露量的关系上，其中很多结论

是通过个体每天的暴露量与环境浓度的回归分析获

得的，并未提供更多与颗粒物化学组成特征和来源

相关的重要信息。而且分析方法仍然限于线性回归

模型或者富集因子法［13-14］。
近些年，考虑到潜在的暴露误差，暴露评价研究

着重更为细致地表征人体暴露，并分析了污染物之

间的关系。欧美国家均开展了多项旨在认识环境浓

度和暴露浓度，室内浓度和室外浓度相关性的研究，

如由美国健康效应研究所( Health Effects Institute，

HEI) 在 20 世纪 90 年代设立并完成的“室内外及个

人空气的关系”( RIOPA) 研究，以及由美国 EPA 刚

刚完成的“底特律暴露与气溶胶研究”( DEARS) 研

究。已有研究证明，与固定点位颗粒物监测浓度相

比，人体对颗粒物( 成分) 的暴露量( 潜在剂量) 与多

个健康终点有更为显著的关联［15-16］。但目前对由

于污染物环境空气浓度和个体暴露浓度之间差异

( 暴露误差，exposure errors) 而导致健康效应研究产

生的分析误差或错误还知之甚少［12，17-18］。
随着暴露科学 20 多年的发展，逐步提出的分析

暴露误差的方法包括: ( 1 ) 使用一种鲜有或是没有

室内来源的物质作为标识物 ( 如颗粒物中的硫酸

盐) 来估算环境颗粒物暴露［19-22］。( 2 ) 使用微环境

模型，即使用人体所停留的各个微环境的信息( 包

括停留时间和微环境 PM 浓度) 来较全面地理解人

体暴露过程和暴露量［23-25］。( 3 ) 暴露来源解析，即

解析人体颗粒物暴露的环境和非环境来源。( 4 ) 使

用 XT和 CA的回归斜率估计 α 值［21，26］。
2． 4 暴露来源解析

近些年，暴露评价研究着重探寻更为细致的人

体暴露水平表征，并解析暴露来源。对于颗粒物及

成分暴露的源解析研究，目前少部分国内外研究者

进行了初步研究。Ozkaynak 等［27］最早用逐步衰减

法将“颗粒物总暴露评价方法”( PTEAM) 研究中的

个体暴露颗粒物分解为室内与室外源两部分。但对

于室内外来源的贡献值，并未进行系统而详细的计

算。Colvile 等［6］运用大气扩散模型来评价骑自行

车的人在行驶道路上的颗粒物暴露，但并未精确计

算各源类的贡献值与分担率。You 等［28］在 2005 ～
2006 进行的天津市交通协警 PM10 载带 PAHs 暴露

评价 研 究 中，建 立 了 较 全 面 的 室 内 外 PM10 载 带

PAHs 的源成分谱，使用主成分分析 － 多元线性回

归( PCA-MLRA) 分析，结合 PAHs 的同位素组成信

息，识别了室内外重要 PM10载带 PAHs 暴露来源，并

对交通协警对于颗粒物载带 PAHs 的暴露进行了定

量来源解析，但没有建立完善的解析结果诊断指标。
尽管当前最主要的一种源解析受体模型—化学

质量平衡( chemical mass balance，CMB) 模型已经广

泛地应用于环境空气颗粒物源解析中，但至今还很
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少用于暴露来源解析和室内颗粒物来源解析研究。
在 1998 年 Baltimore 流行病学暴露调查数据基础

上，Kopperud 等［29］利用 CMB 受体模型评价室内和

室外颗粒物污染源对室内 PM2． 5 样品的影响。该研

究最大的缺点是仅仅用电感耦合等离子质谱仪分析

了元素浓度，颗粒物成分数据不足影响了解析出的

源类数目和解析结果的全面性。Gadkari 等［30］应用

CMB 8． 0 分析个体可吸入颗粒物暴露的来源，解析

出了 4 种源并给出了源贡献，但没有对室内源进行

进一步明确的分类解析。室内产生的颗粒物源成分

谱数据不充分是当前一个重要的不足，室内源排放

颗粒 物 的 粒 径 分 布 也 很 少 有 人 研 究。一 些 研

究［14，29，31，32］对颗粒物的组分进行了测定，但主要集

中于多环芳烃( PAHs) ，用来估算 PAHs 的源强，包

括香烟烟雾、木头燃烧以及烹调。但是这些数据用

于 CMB 法源解析仍然不足。而且有关化合物的化

学特性、降解速率以及颗粒物之间的反应都给 CMB
法中寻找稳定的源标识物带来了一定的困难。

已有研究发现，室内、室外和个体暴露浓度并非

完全相互独立，某些成分浓度在不同样品里差异可

能很大，且由于室内环境和暴露过程的复杂性，暴露

研究中颗粒物的来源并不能完全识别和表征，正矩

阵因子分析( positive matrix factorization，PMF) 模型

是适合对颗粒物暴露数据进行来源分析的模型［33］。
PMF 与其他方法相比能较好地处理低于检测限数

据的问题，且考虑了误差估计［33］。Yakovleva 等［3］

利用 PTEAM 研究调查数据库中个人颗粒物暴露样

品的质量和元素组成数据，运用 PMF 模型识别了多

种颗粒物源类，包括室外土壤、室内再悬浮尘、个人

活动、海盐粒子、机动车尾气、有色金属冶炼厂和二

次硫酸盐。Hopke 等［33］运用 PMF3 分析了室内、室

外和社区 PM2． 5的来源，并建立扩展受体模型分析个

体暴露样品的来源，但暴露样品数目较少和 X － 射

线荧光法( XRF) 分析元素带来的较高不确定性限

制了解析出的源类数目和解析结果的全面性。Zhao
等［34］在 Hopke 等［33］的研究基础上运用扩展的受体

模型对患哮喘学生 PM2． 5的暴露来源进行辨识，解析

出 4 种室外源和 3 种室内源，但因没有测量颗粒物有

机成分，解析出的源谱和贡献与真实值存在差异。
Brinkman 等［35］分析了 PM2． 5暴露样品的有机成分，使

用 PCA 和 PMF 对个体暴露样品进行了来源解析并识

别出 8 个因子，首次提出了可用于颗粒物暴露源解析

的有机标识，但该研究仅选取了 6 名参与者，不具代

表性，因此还需要大样本量的深入研究和验证。
目前的暴露来源解析研究还受到个体暴露采样

技术的限制，如每次只能采集每个个体的一张滤膜

样品，不能对颗粒物化学成分进行全面分析，导致不

能进一步准确解析颗粒物暴露的来源。

3 环境空气污染的流行病学研究

在大气颗粒物健康影响研究方面，主要的结果

来自于过去多年进行的环境流行病学研究。多项研

究表明，颗粒物的短期或长期暴露均会对人体产生

不良的健康效应，主要包括: 致使重病和慢性病患者

的死亡率升高; 造成呼吸系统和心脑血管系统疾病

恶化，引起医院中此类病症应诊增多; 使肺功能和免

疫功能下降; 增加恶性肿瘤的患病率等等。近年来

研究表明，颗粒物的浓度水平与呼吸系统和心肺疾

病的发病率、死亡率存在着正相关关系，特别是对敏

感人群。
3． 1 短期暴露健康效应研究

3． 1． 1 研究方法

大气污染物短期暴露的急性健康效应研究多使

用时间序列研究( time-series study) 、病例交叉研究

( case-crossover study) 和固定群组追踪研究 ( panel
study) 。最近的研究表明，固定群组追踪研究可作

为认识暴露-反应关系的重要手段［36］。目前，时间

序列研究中广泛采用的统计方法是基于广义相加模

型( general additive model，GAM) 的泊松回归研究，

这种方法的优点在于其统一的统计方法以及出现偏

移的排除，可以得到更为客观和可信的结果。
据在欧洲 29 个城市和美国 20 个城市进行的多

城市研究报道，PM10的短期暴露浓度每增加 10 μg·
m －3 ( 24 h 均 值) ，死 亡 率 将 分 别 增 加 0． 62% 和

0． 46%［37-38］。对来自西欧和北美之外的 29 个城市

的资料进行 Meta 分析发现，PM10每增加 10 μg·m －3

将导致死亡率增加 0． 5%［39］; 事实上这些结果与亚

洲城市的研究非常相似，HEI 国际监督委员会［40］的

研究表明 PM10 每增加 10 μg·m －3 死亡率增加 0．
4%。这些发现表明健康风险与 PM10 的短期暴露有

关，并且这种相关性在发达国家和发展中国家是相

似的，即 PM10日平均浓度每升高 10 μg·m －3 就会使

死亡率增加约 0． 5%［2］。
国内的研究者在上海［41-46］、北京［47］、沈阳［48-49］，太

原［50］、广州［51］和天津［52-53］等城市陆续开展了大气污染

对人群死亡和发病的影响。Kan 等［54］在上海的研究发
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现，PM10、PM2． 5和 PM10 －2． 5浓度每升高 10 μg·m－3，总死

亡率分别增加 0． 16% ( 95% CI 0． 02% ～ 0． 30% )、
0． 36% ( 95% CI 0． 11% ～0． 61% ) 和 0． 12% ( 95% CI
0． 13% ～0． 36% )。李宁等［51］探讨广州市大气污染对

居民每日呼吸系统疾病死亡人数的影响发现，大气中

NO2和 PM10的浓度每增加 10 μg·m－3，居民呼吸系统疾

病日死亡人数分别各增加 1% ( p ＜0． 01)。
Schwartz［54-55］将大气颗粒物与死亡关系的时间

序列分解成了不同长度的周期加以研究: 季节性变

化和长期波动、一至数天范围的短期波动和中等长

度的波动。通过改变短期波动和中期波动之间的切

点，观察不同时间尺度上的作用强度分析“收获”效

应。结果发现，随着时间尺度的拉长，大气颗粒物对

人群总死亡和心血管疾病死亡的效应也在增强。对

总死亡来说，大气中 PM2． 5 每增高 10 μg·m －3，每日

模型下的相对危险度为 2． 1% ( 95% 可信限: 1． 5 ～
4． 3) ，拉长到月模式下则增长为 3． 75% ( 95% 可信

限: 3． 2 ～ 4． 3 ) 。这初步说明“收获”效应即使存在

于时间序列研究中，其对最终结果的影响也相对轻

微。这与以往队列研究中暴露-反应关系往往较急

性效应研究更明显相符。
3． 1． 2 短期暴露的暴露-反应关系和阈值浓度

从 1997 年起，不断有新方法被用于研究多城市

时间-序列研究颗粒物-死亡的浓度-效应函数，这有

效地提高了统计效能和研究结果的普适性。对于全

死亡和心肺疾病的死亡率，无阈值的线性模型能够

更好地拟合颗粒物-死亡率关联。虽然发现了地区

差异，但是整体研究的浓度-效应关系函数近似线

性。Daniels 等［56］采用广义相加模型结合 meta 回归

分析的方法，研究了美国 20 个 最 大 城 市 1987 －
1994 年间大气 PM10与人群逐日死亡的暴露-反应关

系。结果发现: 对人群总死亡和心血管、呼吸系统死

亡来说，零阈浓度值的模型能够最佳地拟合 PM10与

死亡率的关系; 而对于其他死因来说，在 50 μg·m －3

浓度之上才观察到大气 PM10 浓度的增加与人群超

死亡相关。作者认为，在目前的大气污染背景下，零

阈浓度值的直线回归模型可以较好地分析大气颗粒

物污染与人群每日死亡率关系。Pope［57］通过对早

期全球不同城市时间序列研究结果的重新分析，亦

证实了 Daniels 等人的结论。
3． 2 长期暴露健康效应研究

目前国外用于大气污染长期暴露慢性效应的环

境流行病学研究方法主要是个体水平上的前瞻性队

列研究( prospective cohort study) ，基于个体而不是

群体的特点也使它更易于控制各种混杂因素的影

响。研究人群的确定与分组是根据队列研究开始时

的状态，期间进行人群随访，大气污染健康效应结局

是在随访观察若干年后得到的。前瞻性队列研究最

大优点是研究者可以直接获取第一手资料，充分认

识个体风险因素，而且资料的偏倚性比较小。这种

研究在开始时就有了每个个体的大气污染暴露水平

以及混杂因素的资料，在随访期内还可以获得暴露

和混杂因素变化的资料，其结果也最适宜做大气污

染和健康效应关系的推论。
迄今为止，公认的研究大气颗粒物长期暴露与

人群死亡率关系的队列研究只有两个，即美国哈佛

等 6 城 市 研 究［58］ 和 美 国 癌 症 协 会 队 列 研 究［59］。
Dockery 等［58］对美国哈佛等 6 城市进行的队列研究

首次提出了大气污染物的长期暴露与不良健康效应

的关系，并发现颗粒物与心血管疾病死亡率有相关

性。Pope 等［59］等使用死亡专率来研究大气污染的

长期健康效应，对美国 50 个州的超过 55 万成年人

的健康数据进行研究，发现在控制饮食和污染物联

合作用等混杂因素后，PM2． 5的年平均浓度每增加 10

μg·m －3，全病因死亡率、心血管死亡率和肺癌死亡

率分别上升 4%、6% 和 8%，且未发现 PM2． 5 健康效

应的阈值。WHO/欧盟和美国 EPA 均以此两项研

究进行了大气污染的健康危险度评价。2000 年，美

国健康效应研究所重新评审了这两项队列研究的成

果，进行了敏感度和不确定性分析，证实了这两项研

究的可靠性［60］。目前的研究发现，大气颗粒物慢性

暴露的相对危险度远比急性暴露作用大［61］。
最近，Miller 等［62］发表的对美国 36 个大城市地

区的 65 893 名绝经后妇女平均 6 年的追踪研究表

明，大气 PM2． 5浓度每增高 10 μg·m －3，心血管事件

的风险增加 24% ( 95% CI: 9% ～ 41% ) ，脑血管事

件的风险增加 35% ( 95% CI: 8% ～ 68% ) ，心血管

疾病 死 亡 的 风 险 增 加 76% ( 95% CI: 25% ～
147% ) 。结合以往的研究结果，该研究提示女性对

大气污染引起的心血管系统效应更为敏感。
美国癌症协会( ACS) 的后续研究充分评估了颗

粒物长期暴露的浓度-效应关系函数的形状: 全因死

亡、心肺病死亡和肺癌死亡率随 PM2． 5浓度的升高而

增加; 尽管观察到了非线性形状，但是拟合优度分析

表明函数 形 状 仍 然 与 线 性 没 有 显 著 区 别 ( p ＞
0． 20) ; 超出研究浓度范围值( 即高浓度时) 的浓度-
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效应关系仍然未被很好地理解，因为高浓度的暴露

并没有发生在 ACS 研究进行的美国城市［63］。事实

上，颗粒物长期暴露的浓度-剂量关系以及其他的健

康终点仍然未被系统研究。采用动物实验和体外细

胞实验的研究也提示大气颗粒物生物效应的暴露-
反应关系比较复杂。
3． 3 不同来源大气颗粒物健康效应研究

目前美国 EPA 的研究重点已经开始由特定粒

径颗粒物污染健康效应研究，通过颗粒物的成分研

究和来源解析研究，转移至特定来源颗粒物的健康

效应研究上面，这有助于通过控制特定来源的污染

物排放降低公共健康风险。Laden 等［64］研究了 6 个

美国城市中不同来源的颗粒物成分对死亡率变化的

影响。结果发现来源于交通排放颗粒物成分对死亡

率的影响大于燃煤来源的颗粒物，而自然来源( 土

壤、岩石) 的细颗粒物与人群死亡率的变化无关。
如机动车、燃煤来源的 PM2． 5 每增高 10 μg·m －3，人

群每日死亡率分别增高 3． 4% 和 1． 1%。2004 年美

国 EPA 专门召开会议，评价了各种源解析受体模型

在大气颗粒物健康效应来源解析中的应用。
大气污染急慢性健康效应的流行病学研究在国

内开展得较少，尤其是设计规范的慢性效应研究更

为罕见。基于有限的流行病学研究得到的 PM10 暴

露反应关系，难以全面而真实地反映我国城市人群

的暴露反应现状。因而尚需国内同行开展更多的大

气污染流行病学研究，特别是严格设计的多城市研

究和队列研究［65］。

4 颗粒物健康效应的生物学机制

颗粒物的健康效应不仅来自其物理性质( 如粒

径) ，其复杂的化学组成和来源也是其健康效应的

决定因素。从目前的研究来看，直接用于定量确定

大气颗粒物剂量-效应关系的都是环境流行病学研

究数据，而毒理学研究结果为流行病学研究所发现

的颗粒物健康效应提供机理解释。这是颗粒物与其

他污染物 /化学物毒理学研究差异之处。由于可吸

入颗粒物的成分非常复杂，而且会随着时空变换而

不断变化，其损伤程度和机制也会相应发生变化，这

些依然是当前研究的热点问题之一。
近年来关于大气污染与心血管疾病和呼吸系统

疾病关系的生物学机制研究比较多。比如，已有流

行病学调查发现大气污染与人群血液特征改变( 如

黏稠度上升) 和心脏功能失调( 如心率增加、心率变

异性降低和心肌缺血增加) 等相关。这些发现可以

部分解释大气污染物对心血管系统的不良健康效

应。目前研究发现可能的机理包括炎症，细胞因子、
化学因子释放，白细胞产生，肺中氧自由基产生，内

毒素介导的细胞及组织响应，刺激物受体的应激效

应和关键细胞酶的共价修饰等。很多学者从颗粒物

的某一单一成分研究其损伤机制，还有很多学者从

某种疾病的角度切入研究重要的炎性因子在组织内

的作用机制，但研究颗粒物整体毒理作用机制的文

献相对较少。
大气颗粒物对人体心血管系统的影响是目前的

研究热点之一。以往研究中观察到了空气污染和心

率变异度( heart rate variability，HRV) 的关联，自主

神经功能障碍对于心血管疾病死亡的作用逐渐被认

可，而 HRV 可做为心脏自主神经功能的指标被广泛

地进行研究。Pope 等［66］在一个老年人的定群研究

中发现 PM2． 5 ( 均值 23． 7 ± 20． 2 μg /m3，范围 1． 7 ～
74． 0 μg·m －3 ) 浓 度 升 高 导 致 HRV 指 标 SDNN、
SDANN 和 r-MSSD 的显著降低，PM2． 5 浓度上升 100

μg·m －3 导致 SDNN 和 r-MSSD 24-msec 降低。Park
等［67］研究发现，在控制了混杂因子后，暴露滞后 2
d，PM2． 5浓度升高四分位间值( 10． 2 μg·m －3 ) ，从而

导致 r-MSSD 降低 2． 1% ( 95% CI: – 4． 2 ～ 0． 0 ) ，

SDNN 降低了 1． 8% ( 95% CI: – 3． 7 ～ 0． 1 ) 。在

患有代谢综合症的人群里效应更为显著: 暴露滞后 2
d，PM2． 5浓度升高四分位间值( 10． 2 μg·m －3 ) 导致 r-
MSSD 降低 6． 2% ( 95% CI: – 9． 4 ～ – 2． 9) ，SDNN
降低了 5． 2% ( 95% CI: － 8． 1 ～ －2． 1) 。Wu 等［28］

在北京出租车司机的人群研究中建立了 PM2． 5的 Ca、
Ni 及 Fe 元素浓度和人体 HRV 变化的暴露反应关

系。Ca 浓度增加四分位间距( 917． 9 ng·m －3 ) 时，

SDNN 增加5． 48 ms ( 95% CI: －0． 71 ～10． 24) ，当Ni
元素浓度增加四分位间距( 4． 1 ng·m －3 ) 时，SDNN 增

加 1． 53 ms ( 95% CI: 0． 14 ～2． 92) ，Fe 浓度增加四分

位间距( 481． 4 ng·m －3 ) 时，SDNN 下降8． 11 ms ( 95%
CI: －15． 26 ～ －0． 97) ( p = 0． 036) 。但是与已有

研究的结论并不一致，这可能与研究人群、气象条件

和暴露水平等等因素的差异有关。
另外，对于大气污染健康效应的易感性研究也

依然是热点。大量流行病学研究亦发现，即使在较

低污染水平下，PM 浓度升高亦与呼吸道症状的发

生、肺功能减退、心肺系统疾病的超额发病以及死亡

存在密切关联，这些效应尤其是在青少年、老年人

及原 先 患 有 心 肺 疾 患 等 易 感 人 群 中 更 为 明
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显［56，68-70］。Hartog 等［44］在固定群组追踪研究中比

较了 PM2． 5和超细颗粒物对患有冠心病的老年人群

心扉系统症状的影响，发现 PM2． 5 浓度每增加 10 μg
·m －3，气急气短和活动受限发生的 OR 值分别为 1．
12 和 1． 09，且 PM2． 5比超细颗粒物的关联程度更大。
多数固定群组追踪研究均发现，颗粒物暴露会引起

个体血压和心率的增加，而这两项指标被公认为机

体心血管负荷增加的标志。但 Ibald-Mulli 等人［71-72］

对 131 例患有冠心病的成年人的研究表明，颗粒物

暴露并未引起血压和心率的改变，推测这可能与被

研究人群的药物服用有关。对于慢性阻塞性肺病

( chronic obstructive pulmonary disease，COPD) 病患

而言，其 机 体 往 往 存 在 系 统 性 的 抗 氧 化 功 能 缺

陷［73］，而大气污染则会通过肺部炎症反应对机体产

生较大的氧化应激损伤［74］; 另外，COPD 病人肺部

对大气颗粒物的沉积作用要远高于正常人，这也可

以解释 COPD 病人对大气污染的易感性［75］。
固定群组追踪研究还发现大气颗粒物暴露于机

体血液学指标的变化相关联。Riediler 等［76］对 9 名

美国北卡罗来纳州健康且不吸烟男性公路巡逻员进

行连续 4 d 的监护，观察车辆内颗粒物浓度波动与

各项心血管系统指标变化的关系。结果发现，车辆

内 PM2． 5浓度每升高 24 μg·m －3，血液淋巴细胞水平

就会减少 11． 0%，同时平均红细胞容积增加 1． 0%，

嗜中性粒细胞增加 6． 0%，C 反应蛋白增加 32． 0% ;

次日早晨心脏搏动循环周期增加 6． 0%，次日心率

变异参数以及整个记录中的异位搏动增加 20． 0%。
这说明 PM2． 5暴露可能会导致血液系统病理和生理

改变，包括炎症反应和一系列凝血指标及心率变化，

从而构成心血管系统的危险因素。

5 展 望

我国空气颗粒物污染特点与国外有很大不同。
欧美国家空气颗粒物主要呈现细颗粒物污染的特

征，而我国许多城市由于经济发展模式和能源结构

的差异，呈现出煤烟、机动车尾气以及开放源复合型

污染并存的态势。PM10 污染尚未得到有效控制时，

PM2． 5的污染也已引起关注，而我国尚未系统开展

PM2． 5的监测，PM10 浓度监测也仅仅只在城市进行，

成分监测更是少之又少。同时，基于人群的大气污

染慢性和急性健康效应系统研究结果更是缺乏，缺

少全国范围内多城市同时开展的大气污染与健康关

系的定量研究。我国尚未进行大气污染健康效应的

队列研究，仅有的横断面研究也只报道了空气污染

长期暴露对于死亡的影响。同时考虑到不同来源、
不同物理性质和不同化学组成的颗粒物的毒理学效

应的差异，不同人群生活方式( 如饮食) 和易感性的

差异，我国应当开展符合本国实际环境特征和人群

特征的大气颗粒物污染健康效应研究，为我国制定

PM2． 5标准以及修订 PM10标准提供科学参考。
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