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摘要  随着我国大气污染模式的转变, 大气 PM2.5已成为我国城市大气的首要污染物. 目前, 国内

外对大气颗粒物健康影响的研究重点也逐渐以粒径较小且毒性较大的 PM2.5 为主. 本文对近年来

有关大气 PM2.5 的健康影响进行概述, 以加深公众对大气 PM2.5 健康危害的认识.  
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大气颗粒物(particulate matter, PM)是重要的空

气污染物之一 , 也是影响我国大多数城市空气质量

的首要污染物 , 大气颗粒物污染对健康的影响已成

为公众以及各国政府关注的焦点 . 大气颗粒物中空

气动力学直径≤2.5 μm 的细颗粒物(fine particulate 

matter, PM2.5)比表面积大, 易携带大量有毒有害物质, 

经呼吸道进入人体肺部深处及血液循环 , 对人体产

生的危害更大. 因此, 目前国内外对颗粒物健康影响

的研究重点以 PM2.5为主. 最近, 大气 PM2.5污染加上

不良气象条件, 使雾霾频繁出现, 在影响人们出行和

日常生活的同时 , 对人体健康也产生极为不利的影

响. 下面就大气 PM2.5 的健康影响、作用机制及相关

科学问题作一介绍.  

1  PM2.5 的主要健康影响 

1.1  PM2.5 与人群心肺疾病发病率和死亡率的关系 

国际环境流行病学领域近几十年的研究已经证

实 , 长期或短期暴露于大气可吸入颗粒物(inhalable 

particulate matter, PM10), 尤其是 PM2.5 可导致心肺系

统的患病率、死亡率及人群总死亡率升高. 美国一项

长达 16 年(1982~1998 年)的队列研究跟踪随访了 50

万名研究对象, 发现 PM2.5 浓度每升高 10 μg/m3, 人

群总死亡率、心肺疾病和肺癌死亡率可分别增加

4%(95%CI: 1%~8%), 6%(95%CI: 2%~10%) 和 8% 

(95%CI: 1%~16%)[1]; 在该研究的后续分析中, 分别

将生态协变量 (ecological covariates)和空间自相关

(spatial autocorrelation)纳入分析, 发现了更强的危险

比, 在缺血性心脏病中表现得更为明显[2]. 美国国家

空气污染与死亡率和发病率关系的研究, 对美国 20

个城市近 5000 万人的资料分析显示, 人群死亡率与

死亡前日颗粒物浓度相关[3]. 另有研究表明, PM2.5 日

平均浓度升高 10 μg/m3, 冠心病的入院率升高 1.89%, 

心肌梗死入院率升高 2.25%, 先天性心脏病发生率升

高 1.85%, 呼吸系统疾病危险度升高 2.07%[4]. 我国

北京市大气 PM2.5 浓度的升高与人群心血管疾病发病

危险性和急诊率的增加有关 [5,6]; 在沈阳市和广州市

的研究发现, PM2.5 污染与人群总死亡率、呼吸系统疾

病及心血管系统疾病死亡率均呈正相关, 在 65 岁以

上的老年人群和女性人群中更为明显[7,8].  

1.2  PM2.5 对呼吸系统的影响 

进入呼吸道的大气颗粒物可以刺激和腐蚀肺泡

壁, 使呼吸道防御机能受到破坏, 肺功能受损, 呼吸

系统症状如咳嗽、咳痰、喘息等发生率增加, 慢性支

气管炎、肺气肿、支气管哮喘等的发病率增加 , 在  
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儿童和呼吸系统疾病患者等易感人群中更为明显 . 

对北京市近 6000 名儿童呼吸系统症状和疾病与大气

污染的关系进行研究后发现 , 污染严重地区儿童的

各种呼吸系统疾病和症状的发生率均显著高于大气

质量较好的对照区 . 居室附近有交通干道 , 儿童的   

各种呼吸系统疾病和症状的发生率高于居室附近没

有交通干道的情况[9]. 儿童期暴露于浓度较高的颗粒

物, 出现慢性阻塞性肺疾病症状的时间将会提前 [10]. 

成人期的暴露可促进慢性阻塞性肺疾病的发生和  

进展 , 导致其发病和死亡率增加 [11]. 居住在高污染

地区的儿童与居住在相对清洁地区的儿童相比 , 呼

吸道黏膜和鼻黏膜的超微结构均发生改变 , 呼吸道

多种细胞受损及中性粒细胞增加 , 同时在细胞间隙  

发现了颗粒物的增多 [12]. 健康成人志愿者暴露于  

浓缩大气颗粒物后 , 可观察到肺部炎症反应 , 表现 

为肺泡灌洗液中性粒细胞上升、血液纤维蛋白原升 

高等[13].  

颗粒物对儿童和成人哮喘的发生和症状的加重

均有不良影响. 法国一项在六城市 5000 多名 10 岁左

右的小学生中进行的有关哮喘及过敏症状发生的调

查发现, 在 PM2.5 高污染区, 运动诱发支气管炎、遗

传性过敏性皮炎、哮喘、遗传性过敏性哮喘的患病率

均明显高于低浓度区 [14]. 居住在高交通流量附近的

儿童 , 喘鸣和过敏性鼻炎发生的危险性均升高 [15]. 

与交通相关的 PM2.5 浓度的增加与儿童哮喘门诊率的

增加有关 [16]. 与儿童哮喘相比 , 颗粒物污染与成人

哮喘的研究相对较少 , 但两者之间的相关性也得到

多数研究的证实. 一项为期 11 年(1991~2002 年)的随

访研究发现, 非吸烟成人(18~60 岁)新发哮喘与居室

外交通相关的颗粒物污染水平的增加有关 [17]. 成人

哮喘患病率的增加与颗粒物污染有关 , 离污染源越

近 , 哮喘的患病率越高, 并呈现出剂量反应关系 [18]. 

以成人哮喘患者为研究对象的研究也发现颗粒物水

平的增加与哮喘患者症状的加重、用药及入院率的增

加有关 [19]. 而目前研究还不能确立颗粒物暴露与哮

喘发生之间的因果关系 . 最新的儿童哮喘和变态反

应研究(ISAAC)全球分析表明, PM2.5 污染与社区水平

儿童哮喘的发生没有关系 , 但研究者同时指出研究

中不够精确的暴露与效应测量方法及有限的统计学

分析效力可能会掩盖潜在的阳性结果 [20]. 但许多研

究表明 , 颗粒物暴露是哮喘发作或病情加重的危险

因素.  

1.3  PM2.5 对心血管系统的影响 

PM2.5 污染引起心血管疾病发病率和死亡率增高

的心血管事件主要涉及心率变异性改变、心肌缺血、

心肌梗死、心律失常、动脉粥样硬化等, 这些健康危

害在易感人群中更为明显 , 如老年人和心血管疾病

患者等. 正常情况下, 人体心脏节律会随身体状况和

昼夜交替而改变 , 这种心率的规则性变化称心率变

异性(heart rate variability, HRV), HRV 降低可增加人

体心血管疾病发病的风险 . 一项以北京市年轻健康

出租车司机为研究对象的定组研究, 追踪了 HRV 水

平在 2008 年奥运会前、中、后不同时期的变化, 结

果显示对机动车来源 PM2.5 的暴露浓度增高可导致研

究对象 HRV明显降低, 而奥运会期间 PM2.5暴露浓度

的下降则可扭转这种不利影响, 使研究对象的 HRV

显著升高[21]. 另一研究发现, 采暖期室外 PM2.5 暴露

可引起健康老龄人群的 HRV 降低, 进一步探究发现

碳质组分与该效应有关 , 且该效应机制独立于心肺

组织损伤 , 可能与颗粒物直接刺激肺部的自主神经

系统有关[22,23].  

PM2.5 对血液循环状态如凝血功能的影响与上述

不良心血管效应的发生密切相关 . 一项实验性暴露

研究观察到暴露于柴油机排放的 PM2.5 可导致健康个

体血中血浆酶原激活抑制因子 1 的水平降低, 血浆酶

原激活抑制因子1在机体对心血管损伤的反应中起关

键作用, 其水平的降低可促进纤维蛋白斑块的溶解, 

导致动脉粥样硬化进展、斑块破裂甚至心肌梗死[24]. 

国内近期的一项健康人群心血管生物标志物对 PM2.5

污染水平改变的早期和持续反应研究显示 , 当一群

健康青年人从郊区校园迁至城区校园后, 其血压、炎

症生物标志物及同型半胱氨酸水平整体呈明显上升

趋势, 而凝血生物标志物水平整体呈降低趋势 [25,26]. 

人群流行病学队列研究发现 , 长期暴露于大气颗粒

物污染与人群亚临床动脉粥样硬化进展有关 , 具体

表现为人群颈动脉中膜厚度的增加 [27]. 进入循环系

统的颗粒物及系统炎性标志物还可引起血管内皮功

能受损, 表现为活性氧产生增加, 血管收缩因子内皮

素-1、组织因子等释放增加, 而血管舒张因子一氧化

氮和血管缓激肽的释放减少 , 这些效应可进一步引

起血管舒缩功能异常、外周血压升高, 增加心血管事

件的发生风险 [28]. 此外 , 进入循环系统的颗粒物可

对心肌细胞产生直接毒性作用 , 如颗粒物引起的活
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性氧对心肌系统可造成氧化损伤 , 颗粒物可干扰心

肌细胞的钙离子通道等 , 导致心肌细胞电信号传导

及节律性的异常[29].  

1.4  PM2.5 对神经系统的影响 

近年来 , 人群研究已经开始探讨大气颗粒物  

暴露与神经系统损害之间的关系 , 虽然研究不及心

肺系统广泛和深入 , 但已有的结果也有一些阳性的

发现 , 提示大气颗粒物对神经系统的影响也不可  

忽视. PM2.5 和超细颗粒物可通过血脑屏障、嗅神经等

途径进入中枢神经系统, 与缺血性脑血管病、认知功

能损害等中枢神经系统疾病和/或损害有关 [30]. 交通

相关的空气污染暴露与研究对象的神经生理功能异

常之间存在剂量反应关系 , 长期暴露于交通来源颗

粒物可能是阿尔兹海默病的致病因子 [31]. 高水平的

黑炭暴露可损害儿童认知功能 , 言语及非言语型  

智力和记忆能力均降低 [32]. 颗粒物引起的脑功能损

害可能与神经炎症及神经元损伤/丢失有关 [33]. 目前

认为 , 颗粒物对神经系统的损害作用可能通过以下

两条途径 : (1) 颗粒物进入中枢神经系统引起直接 

损害 ; (2) 颗粒物引起的系统炎症反应导致的间接 

损害 . 最近一项研究发现长期空气污染暴露引起  

人脑中超细颗粒物的沉积 , 在人脑嗅球旁神经元  

发现了颗粒物 , 在额叶到三叉神经节血管的管内  

红细胞中发现了小于 100 nm 的颗粒物, 为颗粒物  

入脑提供了直接证据 [30]. 动物实验较人群研究更为

广泛地探讨了颗粒物对神经系统的影响 , 其中以颗

粒物引起的神经炎症及神经退行性疾病的表现最为

明显.  

1.5  PM2.5 对免疫系统的影响 

免疫系统对颗粒物的反应具有两面性 : 一方面

对颗粒物具有清除作用 , 另一方面也是机体受损的

原因. PM2.5 除了对肺巨噬细胞、脑小胶质细胞等定居

在组织中的巨噬细胞产生影响外 , 对机体的免疫调

节能力也有一定的影响. 研究发现, 颗粒物引起哮喘

与过敏性疾病的机制与颗粒物的免疫佐剂效应有关. 

人群研究发现 , 抗原与柴油尾气颗粒物 (diesel ex-

haust particle, DEP)的联合暴露可引起过敏者特异性

IgE 抗体的产生显著增加[34]. 实验研究表明, DEP 可

单独诱导来自于哮喘患者的外周血单核细胞产生

Th2 型细胞因子并促进 Th2 极化, 同时可以通过降低

Th1 细胞因子受体而减少 Th1 反应[35]. 有学者用蛋白

组学的方法研究发现 , 超细颗粒物引起的支气管肺

泡灌洗液中多聚免疫球蛋白受体、补体 C3 等的显著

升高 , 可能与颗粒物引起的过敏反应和哮喘的病理

损伤有关 [36]. 此外 , 大气颗粒物可引起呼吸道的主

要抗原提呈细胞树突状细胞的成熟以及 Th2 型细胞

偏向反应[37,38], 这与哮喘的发病密切相关. 多项研究

在观察到颗粒物促进 Th2 型细胞偏向反应的同时 , 

也发现了颗粒物对 Th1 型免疫反应的抑制[35,39,40], 表

明颗粒物同时对免疫系统具有相对抑制的作用 , 可

能降低机体对病原微生物免疫反应 , 导致感染性疾

病的发生率增加.  

1.6  PM2.5 与癌症和出生缺陷的关系 

PM2.5 可对染色体和 DNA 等不同水平的遗传物

质产生毒性作用, 包括染色体结构变化、DNA 损伤

和基因突变等. PM2.5的遗传毒性至少与 500种有机物

有关, 包括总多环芳烃、致癌性多环芳烃、芳香胺、

芳香酮、过渡金属及其协同作用. PM2.5 对遗传物质的

损伤与其产生活性氧的能力有关(羟自由基和超氧阴

离子). 燃烧来源的颗粒物中多含有致突变物和致癌

物(砷、多环芳烃、苯等), 可损害遗传物质和干扰细

胞正常分裂, 同时破坏机体的免疫监视功能, 引起癌

症和畸形的发生[41]. PM2.5 与机体作用产生的活性氧

可对 DNA造成氧化性损伤, 导致 DNA链断裂或其他

氧化性损伤, DNA 氧化损伤产物 8-羟基脱氧鸟苷含

量的增加与癌症的发生呈正相关 [42]. 颗粒物对生殖

系统遗传物质的损伤可引起胎儿畸形等 [41]. 近年的

研究发现, 颗粒物能够引起遗传性 DNA 损伤, 即生

殖细胞的 DNA 损伤可遗传至下一代[43]. 柴油尾气颗

粒物(DEP)作为大气颗粒物的重要来源之一, 携带有

大量有害的重金属和有机化学物, 2012 年国际癌症

研究机构(IARC)决定将柴油机尾气列为“明确的人类

致癌物”.  

2  PM2.5 健康效应的关键机制 

目前 PM2.5 对心肺等损伤的毒性机制仍未完全阐

明, 但其引起的氧化应激、局部和系统炎症作用、自

主神经功能改变、血液循环状态改变、血管生理状况

改变及直接毒性作用等是目前较为公认的效应机制. 

事实上, 颗粒物进入机体后, 对各系统的影响并不像

上述论述的相互独立 , 如颗粒物进入肺部可刺激肺
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部的自主神经反射直接对心血管系统产生影响 ; 颗

粒物在肺局部引起的炎症反应可进一步促进系统炎

症的发生 , 而系统炎症反应可同时对各个系统产生

影响; 免疫系统的细胞存在于机体的多个系统之中, 

颗粒物进入组织器官可能对其中存在/定居的免疫细

胞产生影响 , 而颗粒物对机体免疫细胞和免疫因子

的影响可引起机体对颗粒物损伤的反应性升高 . 因

此, 综合目前的研究结果, 对颗粒物健康效应机制进

行总结可得出如下简要机制途径: (1) 颗粒物进入肺

组织, 引起局部氧化应激和炎症反应, 氧化应激可损

害生物膜脂质、蛋白质和 DNA, 与炎性因子共同作

用导致呼吸道损伤 , 引起肺功能降低及呼吸系统疾

病发生增加[44]; (2) 颗粒物刺激肺部产生的炎性因子

及通过肺毛细血管进入血液循环的超细颗粒物及其

组分, 可改变循环系统的氧化应激状态和炎性水平, 

促使炎性因子、趋化因子、黏附分子的表达, 引起系

统性炎症反应 , 后者可能对各组织器官产生不良影

响[28]; (3) 系统氧化应激及炎症反应可进一步引起血

液的高凝状态、内皮功能紊乱、血管舒缩异常、自主

神经功能紊乱等 , 引起心血管系统的损害 [28,45]; (4) 

进入系统循环的超细颗粒物或其组分 , 还可对心血

管系统、神经系统等产生直接毒性作用[46,29]; (5) 颗

粒物刺激细胞释放活性氧 , 氧化损伤组织细胞和遗

传物质, 引起细胞增殖和分裂紊乱, 可能导致细胞恶

性转化[41].  

3  PM2.5 化学组分与其健康效应的关系 

PM2.5 的构成复杂, 包括碳质成分、二次污染成

分、金属元素、有机物质和生物组分等. 颗粒物中含

量最多的碳质组分(有机碳和元素碳)与心率变异性、

血压、系统性炎症、血液高凝状态等均有关[25,26]. 传

统关注的多环芳烃及过渡金属(如铁、锌、铜、镍、

钒)可引起活性氧的产生和炎性因子的释放, 与颗粒

物引起的心肺损伤密切相关 [42]. 颗粒物中含有的致

突变物和致癌物(砷、多环芳烃等)引起的遗传物质损

伤 , 与癌症和出生缺陷的发生有关 [41]. 在上述的健

康人群心血管生物标志物对 PM2.5 污染水平改变的早

期和持续反应研究中 , 虽然发现研究对象从郊区校

园迁至城区校园后, 其血压、炎症生物标志及同型半

胱氨酸水平整体上呈明显上升趋势 , 而凝血生物标

志物水平整体呈降低趋势 ; 但同时观察到郊区大气

PM2.5 污染水平高于城区的结果, 对此研究者进一步

对 PM2.5 的化学成分进行了分析, 得出城区 PM2.5 中

来源于机动车尾气的碳质含量明显高于郊区 , 而郊

区 PM2.5 中来源于二次污染的硝酸根和硫酸根含量明

显高于城区的结果; 最终分析结果显示, 对血压水平

有重要影响的成分包括有机碳、元素碳、镍、锌、镁、

铅、砷、氯离子和氟离子等, 其中以炭质组分最为明

显 ; 对心血管生物标志物有重要影响的化学成分包

括锌、钴、锰、硝酸根、氯离子、二次有机碳、铝等, 

其中以过渡金属最为稳定, 这些在大气 PM2.5 健康效

应中起关键作用的化学成分主要来源于交通排放、扬

尘 (含建筑扬尘及远距离输送扬尘 )和燃煤等污染

源[25,26]. 另有研究发现, 西安市 PM2.5 的化学组分有

机碳、元素碳、氨离子、硝酸根离子、氯元素、金属

镍与人群总死亡率、呼吸系统和心血管系统疾病死亡

率的升高呈正相关[47]; 有关该城市同时期 PM2.5 污染

与人群总死亡率及呼吸系统疾病死亡率的同类研究

也发现了一致的研究结果 [48]. 因此 , 大气颗粒物的

健康效应与其化学组分是密切相关的 , 不同化学成

分的颗粒物引起健康危害的类型和能力有所不同 , 

深入大气颗粒物化学组分对健康的影响是目前研究

的热点和难点.  

4  PM2.5 对健康影响的阈值 

研究表明 , 在很低的污染水平仍可观察到大气

颗粒物对人群健康的影响 . 迄今为止的研究未能明

确地观察到大气颗粒物对人群健康不产生影响的浓

度. 对美国哈佛等六城市 PM2.5 污染水平与人群总死

亡率之间进行剂量反应关系分析发现 , 在低于 30 

μg/m3 的条件下, PM2.5 与人群总死亡率之间呈现线性

的剂量反应关系曲线, 且该曲线可低至 2 μg/m3; 进

一步分析交通来源的 PM2.5 与人群总死亡率之间的剂

量反应关系, 在 PM2.5 浓度低于 20 μg/m3 条件下也未

呈现出阈值 , 且曲线的斜率更大 [49]. 其他研究结果

也显示, PM2.5, PM10 和黑炭暴露与人群总死亡率之间

的剂量反应关系亦未有阈值出现 [50,51], 同时发现

PM2.5 的剂量反应关系曲线更为陡峭[50]. 在美国, 交

通相关的颗粒物每增加 1 μg/m3 可引起大约 7000 名

额外过早死亡事件的发生 [49]. 目前认为 , 颗粒物对

人体健康的影响是没有阈值的 , 但由于颗粒物来源

和化学组分复杂且与健康效应相关 , 因此颗粒物暴

露导致人体健康影响的暴露-效应关系更为复杂, 可

能呈现出非线性增加的趋势.  
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5  大气颗粒物/PM2.5 污染控制的人群健康

效益 

鉴于大气颗粒物与人群健康之间的密切关系 , 

大气颗粒物污染水平的降低是否可改善人群健康受

到了学者的广泛关注 . 除了一些自然条件下高低污

染地区之间比较的研究以外, 2008 年北京奥运会期

间的大气质量改善与人群健康效应之间关系的研究

也得到了可观的结果[52]. 北京市 12 条交通干道奥运

期间的交通流量比奥运前减少了 32.3%, PM10 浓度从

142.6 μg/m3 下降到 102.2 μg/m3, 平均下降了 28%[53]. 

奥运场馆附近的 PM10 浓度与奥运前相比下降了

51.6%[54]; 奥运期间的黑碳、超细颗粒物浓度比奥运

前明显降低 [55]. 奥运期间大气颗粒物污染水平的降

低, 与奥运期间人群健康相关的经济损失(心肺系统

疾病发病率和死亡率)的下降呈正相关, 加强机动车

限行和污染排放控制措施在其中起了重要的作用[56]. 

奥运期间 PM2.5 浓度的降低与成人哮喘门诊率的降低

有关 [57]. 以年轻健康出租车司机为对象的研究发现, 

奥运期间 HRV 均高于奥运前和奥运后, 说明奥运期

间 HRV 功能的好转与奥运期间 PM2.5 的降低有关[21]. 

上述研究结果提供了大气颗粒物控制可显著改善人

群健康的直接证据 , 为国家控制颗粒物污染与健康

危害提供了重要的科学依据.  

6  小结 

PM2.5 的健康效应涉及机体的多个系统, 以上研

究成果对理解和认识 PM2.5 健康效应提供了详实的资

料, 同时对 PM2.5 健康影响阈值和污染控制的人群健

康效益的识别对 PM2.5 危害的控制具有极大的促进作

用. 但目前为止还不能形成对 PM2.5 健康效应及其效

应机制的全面认识, 目前的科学研究成果还远远满足

不了各国政府环境健康决策以及与大众进行环境健康

风险交流的需求. 人群流行病学实验研究或准实验研

究、志愿者暴露试验以及整体动物和细胞毒理学研究

的有机结合, 是推进 PM2.5 健康效应及其机制研究进

一步深入的有效手段. 在今后的工作中, 对大气 PM2.5

的健康效应进行长期而深入的研究, 对有针对性地采

取措施控制大气 PM2.5 污染、降低其对人体健康的不

良影响、促进环境健康决策的制定等意义深远.  
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With the changes in the pattern of ambient air pollution, fine particulate matter (PM2.5) has become one of the main pollutants with 
health concerns in China. The recent researches into the health effects of particulate matter have been focused on PM2.5, which is more 
toxic than larger size particles. In this review, we summarized the health effects of PM2.5 and the key mechanisms involved, in order to 
advance our understanding of its impact on human health. 
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