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沙尘暴PM2.5生物学效应及作用机制研究进展
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摘要：

沙尘暴PM2.5是造成大气污染和危害人体健康的重要因素之一。沙尘暴PM2.5组成成分复杂，影响范围广，进入机体

潜在致敏靶点可引起多种健康损伤。本文概述近年来沙尘暴PM2.5导致机体生物学效应及相关机制的研究现状，包括炎

性作用、氧化应激、免疫毒性、DNA损伤等，旨在为进一步深入研究沙尘暴PM2.5造成的生物学效应及具体作用机制提供

依据。
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Abstract: 

Dust storm fine particles (PM2.5) are one of the major factors resulting in air pollution and threatening human health. Owing to 

complex components and a wide coverage, dust storm PM2.5 can cause multiple adverse health effects through potential sensitive 

targets. In this paper, recent studies reporting the biological effects and potential mechanisms of toxicity induced by dust storm PM2.5 

exposure were reviewed and presented from four perspectives including inflammatory response, oxidative stress, immune toxicity, 

and DNA injury. This review aimed to provide a theoretical basis for further related studies.
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【综述】

沙尘暴是全世界干旱地区最常见的自然灾害。我

国的沙尘暴主要来源于蒙古和中国沙漠地区，好发于

春季，传播速度快，影响范围广，产生的细颗粒物可

传送至我国东部城市、台湾，以及韩国、日本等地［1-2］。

细颗粒物（fine particles，PM2.5）是指空气动力学直径

≤ 2.5 μm 的颗粒物，沙尘暴是产生 PM2.5 的一个重要

因素。研究表明，沙尘暴时，大气中 PM2.5 浓度较非沙

尘暴时高出 3~5 倍［3］。PM2.5 具有空气动力学直径小，

较粗颗粒物具有更高的表面活性、生物相容性和载体

量，更易通过呼吸、消化和皮肤等黏膜途径进入机体，

经过胞吞、内化等各类转运机制进入潜在的致敏靶

点，产生更为严重的毒性反应［4］。越来越多的研究表

明，沙尘暴 PM2.5 可对人体健康产生危害。Lee 等［5］研

究表明，沙尘暴天气较非沙尘暴天气可造成 65 岁以

上老人的死亡率增加 4.39%~5.00%。本文主要综述沙

尘暴 PM2.5 生物学效应及潜在的作用机制，为进一步

深入研究沙尘暴 PM2.5 造成的生物学效应及具体作用

机制提供依据。
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血病细胞（RBL-2H3）的毒性效应研究中表明，沙尘

暴 PM2.5 中所携带的铝、铁、钾、钛等过渡金属元素会

造成细胞炎症因子 TNF-a 水平升高，同时该研究发现

沙尘暴 PM2.5 中的水溶性成分含有少量的内毒素和变

应原，提示沙尘暴 PM2.5 中的水溶性成分也具有较强

的细胞毒性作用。Higashisaka 等［17］研究中发现，暴露

于不同浓度沙尘暴 PM2.5 会导致小鼠单核巨噬细胞系

（RAW264.7）胞内 IL-6 和 TNF-a 水平随暴露浓度升高

而升高，并提出颗粒物经过 RAW264.7 细胞胞吞作用

进入到细胞内，引起活性氧的生成，通过激活核转录

因子（NF-kB）和丝裂原激活蛋白激酶途径使炎症因

子大量释放。在 Watanabe 等［18］的研究中，同样也证

实人单核细胞系（THP1）暴露于沙尘暴 PM2.5 会造成

胞内 IL-2、IL-10、IL-12 和 TNF-a 水平升高，引起 THP1

细胞的炎性作用。因此，沙尘暴 PM2.5 通过参与调控炎

症反应相关信号通路的表达，使细胞炎症因子过度释

放，进而以导致全身各系统炎性疾病的发生。

2.2   氧化应激

在正常的生理状态下，机体内自由基的产生和

清除处于稳态。活性氧（ROS）的水平可作为体内自

由基水平的一种指标，在病理状态下，过度的 ROS 表

达，可引发链式脂质过氧化反应，造成细胞核和线

粒体 DNA 的断裂，使细胞发生死亡和炎症反应［19］。

Kouassi 等［20］研究发现，PM2.5 中携带了大量的过渡金属

元素如钙、钠、镁、钛、铝、铁、锰、铬、铅、锌、铜等，

会诱导细胞发生脂质过氧化，并造成胞内抗氧化系统

紊乱，造成机体发生氧化应激损伤。Rodriguez 等［21］使

用沙尘暴颗粒物提取不同浓度的过渡金属元素暴露

于人支气管上皮细胞 BEAS-2B，胞内 ROS 水平随暴露

浓度增加而升高，谷胱甘肽 -S- 转移酶和血红素加氧

酶 1 表达降低，表明沙尘暴 PM2.5 会造成细胞氧化 - 抗

氧化系统的失调，造成细胞的损伤。相似的研究也同

样发现，PM2.5 中的过渡金属会导致肺泡巨噬细胞内

有关 ROS 基因的表达增加［22］。除过渡金属之外，沙

尘暴 PM2.5 中含有的可吸入矿物粉尘和可溶性有机成

分同样也可引起细胞发生脂质过氧化反应，造成氧

化应激损伤。Zhang 等［23］研究发现，正常人支气管上

皮细胞 16HBE 暴露于不同浓度矽尘后，细胞活性下

降，胞内 ROS 水平升高，超氧化物歧化酶（SOD）活性

下降，诱导细胞凋亡的发生，并呈现时间 - 剂量依赖

关系。Xiang 等［24］研究发现，沙尘暴 PM2.5 中可溶性有

机成分对人角膜上皮细胞 HCE 可产生氧化应激损伤，

1   沙尘暴PM2.5的成分特点

沙尘暴 PM2.5 的组成成分较复杂，主要成分由水溶

性离子、有机污染物和以氧化铝、二氧化硅等为代表

的不溶性矿物粉尘组成。硅铝酸盐、二氧化硅和氧化

钙等矿物粉尘是其最主要的组成成分，同时颗粒物表

面可吸附大量的有机污染物和无机离子［6］。Son 等［7］

对亚洲沙尘暴颗粒分析表明其含有 16 种过渡金属离

子，其中主要包括源于地壳金属离子（铝、钙、钛、锰、

铁）和人为产生金属离子（钒、镍、铜、锌、砷、硒、铅）。

此外研究表明，沙尘暴 PM2.5 在大气传输过程中容易

吸附大气中多环芳烃类等有机毒物及细菌真菌等病

原体，使其生物毒性大大增加［8-9］。

2   沙尘暴PM2.5生物学毒性效应及作用机制

大量的流行病学研究证明，沙尘暴天气较非沙尘

暴天气可增加呼吸系统疾病、心血管疾病、结膜炎、皮

肤过敏、脑膜炎等疾病的入院率和死亡率［4］。Lai 等［10］

研究发现，沙尘暴可明显增加大气中 PM2.5 的浓度，引

发以儿童哮喘为代表的呼吸系统疾病入院率明显增

加。Crooks 等［11］研究美国县级人群 1993—2005 年因

呼吸系统疾病、心血管疾病和非意外事件导致的死亡

率时发现，沙尘暴可造成人群总死亡率增加 7.4%，提

出沙尘暴与中老年人心血管疾病的死亡率密切相关。

国内学者对 2007—2011 年兰州春季沙尘暴与呼吸系

统疾病急诊入院率关系的研究表明，沙尘暴可明显增

加老年人慢性阻塞性肺疾病等呼吸系统疾病的急诊

入院率［12］。Teng［13］等在 143 063 名急性心肌梗塞患者

的入院研究中提出，沙尘暴能对中老年人急性心肌梗

塞发病产生延迟效应，增加了急性心肌梗塞的发病

率。针对沙尘暴 PM2.5 的生物学效应，研究提出了许多

作用机制假设，其中主要包括炎症反应、氧化应激、

免疫毒性、DNA 损伤等。

2.1   炎性反应

沙尘暴 PM2.5 较粗颗粒具有更大的比表面积，可

吸附更多的病原微生物和过渡金属离子，并可通过各

类转运机制进入潜在的致敏靶点，引发一系列的炎症

反应［14］。He 等［15］研究发现，ICR 小鼠经气管滴注沙

尘暴 PM2.5 后，引发了严重的急性肺部炎症反应，包

括支气管和肺泡隔间内大量中性粒细胞浸润，激活肺

泡巨噬细胞嗜中性白细胞碱性磷酸酶通路，造成白细

胞介素（IL）-6、肿瘤坏死因子（TNF）-a 等炎性因子大

量释放。Yamada 等［16］在沙尘暴 PM2.5 对大鼠嗜碱性白
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胞内 ROS 和丙二醛的水平均呈升高趋势。在沙尘暴

PM2.5 导致体内氧化应激损伤的研究中，有学者发现雄

性 SD 大鼠暴露于不同剂量沙尘暴 PM2.5 会导致大鼠体

内 ROS 水平随暴露浓度升高而升高，引起线粒体功能

的破坏，包括线粒体膜电位改变、线粒体肿胀和细胞

色素氧化酶 C 的释放增加，最终导致大鼠皮肤和肺部

组织中的细胞发生凋亡和坏死［25］。Ghio 等［26］在研究沙

尘暴 PM2.5 中可吸入矿物粉尘对 BEAS-2B 细胞抗氧化酶

mRNA 表达水平的影响时发现，可吸入矿物粉尘可诱

导 SOD-1、MOX-1 和环氧合酶 -2 基因 mRNA 表达水平

下降，造成细胞内氧化 - 抗氧化系统平衡失调。基于以

上诸多研究我们可以得出，ROS 的产生和氧化应激反

应造成细胞内抗氧化系统稳态失调，引起细胞内 DNA、

蛋白质和脂质等发生氧化损害。因此，氧化应激可能

是沙尘暴 PM2.5 造成细胞毒性反应的关键环节。

2.3   免疫毒性

免疫系统作为抵御外源性致病物质的重要防线，

对沙尘暴 PM2.5 的识别、转运和清除起着及其重要的

作用。沙尘暴 PM2.5 过度暴露引发的胞内氧化应激反

应和细胞因子释放紊乱，使免疫球蛋白表达失调，进

而导致免疫毒性损伤。Esmaeil 等［27］研究表明，沙尘

暴 PM2.5 可通过气道上皮细胞途径，激活巨噬细胞、树

突状细胞和先天免疫细胞，启动特异性免疫反应；激

活的免疫细胞释放多种细胞因子、趋化因子和其他炎

性因子，从而引发一系列的免疫炎症反应。相关的动

物实验研究表明，ICR 小鼠气管滴注沙尘暴 PM2.5 后

可导致其体内 IgG1 和 IgE 水平升高，并造成严重的气

道上皮层纤维化性增厚等病理改变［28］。沙尘暴 PM2.5

还可导致免疫细胞表达比例失衡，引发机体产生免疫

反应。Song 等［29］研究发现，沙尘暴 PM2.5 可造成小鼠

CD4+ 和 CD11+T 淋巴细胞比例明显升高，激活以 NF-kB

为介导的炎性反应，引起肺部急性炎症损伤。沙尘暴

PM2.5 还可通过激活小鼠 Th2 细胞和 M2 巨噬细胞介导

的免疫反应，同时增加机体嗜酸性粒细胞和杯状细胞

的数量，使 F4/80+、CD11b+ 细胞表达比例增加，引起

以哮喘为代表的过敏性炎症疾病的发生［30］。最后，沙

尘暴 PM2.5 可通过损伤血管内皮，造成机体防御功能

下降。Wu 等［31］研究发现，沙尘暴 PM2.5 会对细胞间粘

附分子和血管细胞黏附分子的表达产生影响，造成血

管内皮功能的紊乱。

2.4   DNA损伤

目前对沙尘暴 PM2.5 引起 DNA 损伤的研究较少，

现有研究提示沙尘暴 PM2.5 暴露会破坏遗传物质的稳

定性，造成细胞、组织和器官 DNA 损伤。国内学者对

内蒙古包头市和甘肃武威市沙尘暴 PM2.5 对肺泡巨噬

细胞 DNA 损伤的研究发现，沙尘暴 PM2.5 可导致细胞

发生 DNA 链断裂，染色体畸变和有丝分裂指数下降。

细胞活性和 DNA 损伤程度与暴露浓度呈剂量依赖关

系，并提出 DNA 损伤主要与沙尘暴 PM2.5 中含有的有

机物和不溶颗粒物有关［32-33］。可能的机制为，沙尘暴

PM2.5 经过各类转运途径进入机体后，颗粒表面附着的

有毒物质直接攻击或者通过以 ROS 升高为代表的氧化

应激反应造成生物大分子物质 DNA 的损伤。作为沙尘

暴 PM2.5 的重要组成成分，可吸入矿物粉尘对细胞也可

产生明显的遗传毒性。研究显示，可吸入矿物粉尘可

明显抑制人肺腺癌上皮 A549 细胞增殖活性，造成姐妹

染色单体断裂、缺失，引起细胞微核发生率增加［34］。

此外，可吸入矿物粉尘可造成 16HBE 细胞凋亡相关基

因 Bcl-2 表达水平下降，Bax 表达水平升高，抑制 DNA

的损伤修复功能，最终诱导细胞凋亡［23］。

3   展望
近年来，沙尘暴在我国多地区频繁出现，造成了

严重的财产损失和健康威胁。沙尘暴 PM2.5 生物学效

应及作用机制是当下研究热点。沙尘暴 PM2.5 传播速

度快，影响范围广，不同地区沙尘暴 PM2.5 组成成分值

得我们进一步研究。目前国内外流行病学和毒理学的

研究提示沙尘暴 PM2.5 可引起多系统损伤，但主要集

中于呼吸系统疾病研究，对心血管系统、神经系统、

消化系统等呼吸系统之外的生物学效应和作用机制

的研究，需要进一步深入开展。
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