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大气细颗粒污染物 PM2.5浓度及对肺上皮细胞炎性因子的影响
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摘要目的：研究大气细颗粒污染物（PM2.5）浓度及对肺上皮细胞（A549细胞）炎性因子的影响。方法：测定 2013年 1月至 2013

年 12月北京市某城区 PM2.5浓度，比较不同 PM2.5浓度对 A549细胞炎性因子 IL-6、TNF-琢表达水平的影响。 结果：北京市细
颗粒污染物 PM2.5日均值春季、夏季、秋季、冬季分别为 174.3 滋g/m3、143.5 滋g/m3、166.7 滋g/m3、189.6 滋g/m3，四季超标率差异无统

计学意义（P>0.05）；大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 IL-6、TNF-琢的影响，春季、夏季、秋季、冬季四季之间差异无统计学
意义（P>0.05）；随着 PM2.5浓度升高 IL-6、TNF-琢表达水平升高，差异有统计学意义（P<0.05）;随着染毒时间延长 IL-6、TNF-琢表
达水平升高，差异有统计学意义（P<0.05）。结论：大气细颗粒污染物浓度升高会使肺上皮细胞炎性因子表达增强。
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Atmospheric Fine Particulate Pollutants Concentrations of PM2.5 and its
Effects on Inflammatory Factors in Pulmonary Epithelial Cells

To explore the atmospheric fine particle pollution (PM2.5) concentrations and its effects on inflammatory

factors in pulmonary epithelial cells (A549 cells). PM2.5 concentration were tested from January 2013 to December 2013 in

Beijing,compared expression level of inflammatory factors IL-6, TNF-琢 in A549 cells among different PM2.5 concentrations.

Daily average values of Beijing PM2.5 fine particulate pollutants in spring,summer, autumn and winter, were 174.3 滋g/m3, 143.5 滋g/m3,

166.7 滋g/m3, 189.6 滋g/m3, respectively. Exceed the standard rate had no significant difference among the four seasons(P>0.05); influence
of atmospheric fine particles PM2.5 pollutants on pulmonary epithelial cells IL-6, TNF-琢 among spring, summer, autumn and winter

were no significant differences (P>0.05); The IL-6,TNF-琢 expression levels increased with PM2.5 concentration increasing, the

difference was statistically significant (P <0.05), the IL-6,TNF-琢 expression levels increased with the extension of exposure time, the

difference statistically significant (P <0.05). The increase of atmospheric fine particulate pollutant concentration can make

expression of inflammatory cytokines make the lungepithelial cells and inflammatory factor expression enhance.
PM2.5; Pulmonary epithelial cells; IL-6; TNF-琢
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前言

颗粒物，大气中的固体或液体颗粒状物质，分为两类：

PM10（空气动力学直径小于 10 滋m的细颗粒）、PM2.5（空气动

力学直径小于 2.5 滋m的颗粒）[1]。细颗粒物（PM2.5）能较长时
间悬浮在大气中，和其他直径较大的大气颗粒物相比，PM2.5

粒径相对更小，面积更大，活性更强，更容易附着有毒、有害物

质（重金属、微生物等），且在大气中的停留时间更长、输送距离

更远，对大气环境质量和人体健康造成的影响更大[2，3]。细颗粒

物直径更小，因而进入呼吸道的部位更深，10 滋m直径的颗粒

物通常沉积在上呼吸道，而 2 滋m以下的可进入到细支气管和

肺泡，给人体带来更大的危害。颗粒物的致病机制之一是致使

机体发生炎性损伤[4，5]。研究表明大气颗粒物会造成呼吸道肥大

细胞、淋巴细胞聚集，中性粒细胞浸润等炎性反应[6]。细胞炎性

因子如 TNF-琢、IL-6具有增强炎性介质和促进炎性细胞聚集的

作用，是反映机体早期炎性反应的敏感指标[7]。本研究收集北京

市细颗粒物标本，研究不同季节、浓度和染毒时间对肺上皮细

胞（A549细胞）炎性因子 TNF-琢、IL-6的影响，现将结果报道如下。

1 材料与方法

1.1 试剂与仪器
PMI1640细胞培养基(美国 Gibco公司)，胎牛血清(天津市

财慧生化制品厂)，胰蛋白酶(美国 Sigma公司)，四甲基偶氮噻

唑蓝(美国 Sigma公司)，异丙醇(分析纯)，甲醇(色谱纯)，硝酸
(超纯)，过氧化氢(优级纯)，IL-6、TNF-琢酶联免疫试剂盒（美国
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季节

Season

采样天数

Sampling time

浓度范围(滋g/m3)

Concentration range

(滋g/m3)

日均值(滋g/m3)

Daily average

values (滋g/m3)

超标

Exceed the standard

天数

Number of days

率(%)

Rate(%)

倍数

Multiple

春季 Spring 39 66.2~372.4 174.3 39 100.0 2.68(1.02~5.73)

夏季 Summer 41 22.7~312.9 143.5 38 92.7 2.21(0.35~4.81)

秋季 Autumn 42 65.1~398.9 166.7 42 100.0 2.56(1.00~6.14)

冬季Winter 41 35.4~453.7 189.6 40 97.6 2.92(0.54~6.98)

表 1北京市细颗粒污染物 PM2.5污染状况

Table 1 Contamination of fine particle pollutants of PM2.5 in Beijing

R&D 公司）；G1200 型大流量采样器 (美国 Andersen 公司 ),

BS-110型电子天平（北京赛多科斯天平有限公司），低温超速
离心机（上海安亭科学仪器厂），Alpha2-4 冷冻干燥机 (德国
Christ公司)，BIO-RAD-Model 550型 ELISA酶标仪。
1.2 方法
1.2.1 颗粒物样品的采集 采样时间为 2013年 1 月至 2013

年 12月，采样地点位于北京市某城区，采样器离地面高度约
10 m，使用 G1200型大流量采样器进行 24 h连续采样收集大

气颗粒物，采样流量 =1 m3/min，使用 QM-A型石英纤维滤膜进
行吸附颗粒物,采样完的滤膜用铝箔纸包好。以美国 EPA 1997

年公布的细颗粒物 PM2.5 日均值 0.065 mg/m3作为超标的判

断标准。

1.2.2 颗粒物的处理 将吸附有细颗粒物的石英纤维滤膜浸

泡入去离子水中,超声振荡提取 20 min洗脱出颗粒物,将颗粒
物样品在低温下干燥 24 h，称重，加入磷酸盐缓冲液配制成不

同浓度的总颗粒物悬液，-20℃下避光保存备用。
1.2.3 细胞培养及染毒 用 0.25%胰蛋白酶消化对数生长期

的 A549细胞(中国医学科学院细胞中心),将浓度 10%胎牛血

清的 PMI1640细胞培养液，调为细胞密度 2× 105/mL后在 24

孔培养板上接种，每孔加 1 mL细胞悬液，培养 24 h后使用
PBS溶液冲洗 2次，加入样品悬液染毒 20 滋L，使终浓度分别

为 5、50、200 Lg/mL，空白对照加灭菌双蒸水，每组设 5个平行
样。37℃、5%CO2培养。

1.2.4 炎性因子水平测定 吸取细胞培养上清液用于细胞炎

性因子水平测定，严格按照试剂盒操作说明进行操作，采用酶

标仪比色测定蛋白含量。

1.2.5 统计分析 采用 SPSS20.0统计分析软件，计数资料组

间比较采用 X2检验；计量资料用均数± 标准差（x± s）表示，采

用析因设计重复测量资料的方差分析比较季节、PM2.5浓度的

差异及染毒时间的作用。P＜ 0.05表示差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 北京市大气细颗粒污染物 PM2.5污染状况
北京市细颗粒污染物 PM2.5日均值春季、夏季、秋季、冬季

分别为 174.3 滋g/m3、143.5 滋g/m3、166.7 滋g/m3、189.6 滋g/m3，四

季超标率差异无统计学意义（P>0.05），见表 1。

2.2 大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 IL-6的影响

大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 IL-6的影响，春

季、夏季、秋季、冬季四季之间差异无统计学意义（P>0.05），不

同 PM2.5浓度之间差异有统计学意义（P<0.05）,随着 PM2.5浓

度升高 IL-6表达水平升高，不同染毒时间之间差异有统计学

意义（P<0.05），随着染毒时间延长 IL-6表达水平升高，见表 2。
2.3 大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 TNF-琢的影响

大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 TNF-琢 的影响，
春季、夏季、秋季、冬季四季之间差异无统计学意义（P>0.05），

不同 PM2.5浓度之间差异有统计学意义（P<0.05），随着 PM2.5

浓度升高 TNF-琢表达水平升高，不同染毒时间之间差异有统
计学意义（P<0.05）,随着染毒时间延长 TNF-琢 表达水平升高，
见表 3。

3 讨论

PM2.5是指空气动力学当量直径≤ 2.5 滋m的颗粒物(可悬

浮于空气中的固态和 /或液态的微粒)，PM2.5富含有大量的有

毒、有害物质，而且在大气中的滞留时间长、传送距离远，会对

人体健康以及大气环境质量造成更大的影响[8]。人体吸入 PM2.

5后可以直接进入支气管，影响机体肺部的气体交换，从而导

致哮喘、心血管疾病和支气管炎等疾病，PM2.5主要造成呼吸

系统和心血管系统的损伤，如咳嗽、呼吸道受刺激、肺功能降

低、慢性支气管炎、呼吸困难、哮喘加剧、心律失常、非致命性的

心脏病、心肺病患者的过早死亡等[9，10]。老人、小孩以及心肺疾

病患者，是 PM2.5污染的易感人群[11]。颗粒物的致病机制之一

是致使机体发生炎性损伤，研究表明大气颗粒物会造成呼吸道

肥大细胞、淋巴细胞聚集，中性粒细胞浸润等炎性反应[12，13]。

IL-6是机体损伤和修复过程中产生的一种急性期反应介质，会

使中性粒细胞释放弹力蛋白酶能力增加，从而导致细胞毒性作

用增强，IL-6水平升高常见于急性期蛋白的出现，IL-6是一种
炎症反应的早期指标，细菌、病毒感染均可导致体内 IL-6表达

增加[14]。TNF-琢是机体最早分泌的细胞因子，是炎症介质连锁
反应中最早启动的因子，也是很多炎性反应的中心介质，

TNF-琢刺激中性粒细胞产生超氧化物、弹力蛋白酶、PAF、PLA2

等参与全身炎症反应[15]。因此，研究 PM2.5对肺上皮细胞 IL-6、
TNF-琢的影响，可以推断 PM2.5污染对机体肺泡炎性反应的

机制。

本研究结果发现，北京市细颗粒污染物 PM2.5日均值春
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浓度(滋g/mL)

Concentration(滋g/mL)
2 h 12 h 24 h

春季

Spring

0 25.43± 4.23 43.74± 4.49 75.31± 4.26

5 27.74± 3.84 56.42± 5.36 115.20± 12.31

50 29.43± 5.01 96.21± 5.99 163.48± 21.22

200 31.56± 4.41 120.65± 9.89 238.46± 21.78

夏季

Summer

0 26.02± 4.17 44.12± 4.51 75.78± 4.24

5 28.65± 4.03 57.24± 5.49 114.97± 12.18

50 29.63± 5.28 95.29± 5.76 163.98± 21.76

200 32.54± 4.64 123.78± 9.24 234.42± 21.96

秋季

Autumn

0 23.49± 4.26 46.74± 4.83 77.84± 4.96

5 29.48± 4.12 54.36± 5.48 112.96± 13.51

50 30.24± 5.35 94.32± 5.96 161.86± 21.34

200 31.99± 4.52 121.26± 9.42 235.21± 22.34

冬季

Winter

0 27.38± 4.68 44.68± 4.98 73.96± 4.58

5 28.74± 3.89 56.97± 5.44 115.77± 12.29

50 30.13± 5.42 96.87± 5.46 163.76± 21.38

200 32.48± 4.78 120.97± 9.42 236.71± 22.26

浓度(滋g/mL)

Concentration(滋g/mL)
2h 12h 24h

春季

Spring
0 47.48± 6.97 107.29± 14.84 136.84± 17.32

5 48.24± 4.59 138.64± 20.89 195.33± 21.47

50 51.21± 5.42 254.27± 23.74 364.18± 21.38

200 53.10± 6.87 442.48± 24.79 596.41± 20.75

夏季

Summer
0 48.53± 6.75 109.01± 14.75 135.47± 17.78

5 49.25± 4.41 136.77± 20.96 195.47± 21.74

50 52.03± 5.57 254.89± 24.58 363.87± 21.85

200 53.86± 6.79 437.53± 24.91 597.47± 20.94

秋季

Autumn
0 48.44± 6.74 106.94± 14.15 137.83± 16.93

5 49.27± 4.62 139.74± 21.03 194.86± 21.72

50 53.52± 5.18 257.29± 24.37 369.41± 21.49

200 54.21± 6.99 446.47± 24.42 591.12± 20.18

冬季

Winter
0 46.74± 6.65 107.88± 14.47 131.81± 18.21

5 48.74± 4.84 138.29± 20.34 191.34± 21.48

50 50.92± 5.73 259.34± 23.86 369.13± 21.43

200 53.28± 6.78 445.15± 25.63 592.61± 21.96

表 2大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 IL-6的影响（x± s，n=5，pg/mL）

Table 2 The effects of the atmospheric fine particle pollution of PM2.5 on pulmonary epithelial cells IL-6（x± s，n=5，pg/mL）

表 3大气细颗粒污染物 PM2.5对肺上皮细胞 TNF-琢影响（x± s，n=5，pg/mL）

Table 3 The effects of the atmospheric fine particle pollution of PM2.5 on pulmonary epithelial cells TNF-琢（x± s, n=5, pg/mL）
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季、夏季、秋季、冬季分别为 174.3 滋g/m3、143.5 滋g/m3、166.7

滋g/m3、189.6 滋g/m3，超标率均达 90%以上。该结果说明，北京市
PM2.5污染严重。这和之前的研究结果相类似[16-18]。此外，本研

究结果表明，大气细颗粒污染物 PM2.5 对肺上皮细胞 IL-6、
TNF-琢的影响，春季、夏季、秋季、冬季四季之间差异无统计学
意义，随着 PM2.5 浓度升高 IL-6、TNF-琢 表达水平升高，差异
有统计学意义，随着染毒时间延长 IL-6、TNF-琢表达水平升高，
差异有统计学意义，该结果说明 PM2.5浓度升高及暴露时间延

长可能导致机体炎症反应增强，从而造成机体损害。该结果和

之前的研究结果相似[19-21]。

综上所述，PM2.5会导致机体炎症反应增强，应做好个体

防护工作及环境治理改善工作，从而从源头上治理 PM2.5污染

问题。
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