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颗粒物 2.5（particulate matter 2.5，PM2.5）是指环

境空气中空气动力学当量直径 < 2.5 µm 的颗粒物，也

称细颗粒物。其含量与空气污染指数成正比。众多研究

表明，长期暴露于 PM2.5下会对心血管系统不利，危害

人体健康。其对心血管系统的影响机制大致分为氧化

应激、诱导炎症反应发生等。

1   PM2.5 相关心血管毒性的流行病学研究

PM2.5 对人们的健康有害，尤其在心血管方面，

随着环境污染问题愈发加重，心血管疾病的发生率也

随之增加。近年来，PM2.5 成为一个热点话题，长期

暴露在 PM2.5下会增加心血管疾病的死亡率和发生率，

可能会在短期内诱发心肌梗死，导致心力衰竭 [1]。国

内外研究表明，PM2.5 的浓度也与心血管系统疾病严

重程度成一定正比关系，其浓度越高，疾病越严重 [2]。

孟紫强等 [3] 就以甘肃省武夷市大气 PM2.5 对呼吸、

心血管系统疾病门诊人数的影响做了简单统计分析，

发现在 PM2.5 暴露下心血管疾病的患者总数大幅度
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增加，且其浓度与心血管疾病门诊两者之间有一定的

剂量 - 效应关系。Schwaetz[4] 通过时间序列法得出

当 PM2.5 浓度每增加 10 µg/m3，暴露人数的总死亡

率会明显上升，肺炎、心血管疾病会随着暴露时间的

延长，病情随之加重，死亡率也会随之上升。由此可见，

PM2.5 对人体的健康是有危害的，这一点不可忽视。

2   PM2.5 暴露下引起微循环炎症反应及氧化应激损伤

PM2.5 暴露下引起的微循环炎症反应及氧化应激

损伤是导致心血管疾病可能的主要机制之一。李闯杰

等 [5] 通过对大鼠内皮细胞模型研究发现，PM2.5 暴露

下会引起炎症反应，导致 C 反应蛋白（CRP）等反应

炎症的致病因子和细胞因子增多，其诱导炎症反应的

原因可能为 PM2.5 直径小、数量多、表面积大、沉降

速度慢、可传播距离远，因此可较易进入肺泡沉积，

从而转运到血液循环系统中，后到达心肌细胞，直接

损伤内皮细胞，由此引发全身多脏器炎症反应 [6]。炎

症因子进入人体循环后，炎症介质例如中性粒细胞、
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淋巴细胞等随之移入，流动性增加，从而刺激骨髓释

放白细胞和血小板，参与炎症应激反应，导致疾病恶

化。PM2.5 还可以激活血管内皮细胞活性氧和 NO 的

产生，引发氧化反应，通过氧化细胞膜上的不饱和脂

肪酸来改变细胞膜通透性，导致细胞膜结构的损伤 [7]，

此外，有多项研究表明，长期暴露于 PM2.5下，CRP
等炎症标志物也会增高 [8]。炎症反应为疾病发生的基

础之一，PM2.5 引起的炎症反应还会破坏血管形成，

从而间接地影响动脉粥样硬化斑块的稳定性 [9]。氧化

应激是指自由基或活性物质水平高，由此导致促炎级

联的一种状态 [10]。Zhang 等 [11] 对 110 例行冠状动脉

造影术的冠心病患者进行研究，得出氧化应激可选择

性诱导炎性反应相关基因表达，导致冠状动脉斑块

的破裂，从而氧化应激增加了急性冠脉综合征的发病

率，由此可见，氧化应激对心血管疾病存在一定影响。

PM2.5 暴露下，氧化应激反应激活了细胞中转录因子

及炎症介质的释放，导致心肌细胞的损伤 [12]。HO-1
是抗氧化损伤的细胞，是诱导血清氧化应激的因子之

一，其在血管内可抑制血栓形成，在体外可抑制血管

平滑肌细胞增殖 [13]，已有不少研究证明，PM2.5 会诱

导血清氧化应激的因子（HO-1、SOD 等）浓度上调，

这些因子可抑制血栓形成 [14]，虽然有不少实验证明，

PM2.5 暴露下的氧化应激参与了心血管疾病的发病机

制，但是对于 PM2.5、氧化应激及心血管损伤三者之

间关系的认识仍未完善，后期仍需更多的实验来证实

完善。

3   PM 2.5 暴露下血管内皮细胞损伤

近年来一些学者研究发现 PM2.5 暴露下或多或

少会引起血管内皮细胞功能损伤。PM2.5 对血管内皮

细胞有损害，且血管内皮细胞损害与动脉粥样硬化的

关系密切 [14]。PM2.5 会损伤血管内皮细胞的舒缩血

管功能，影响血管内皮细胞血管的形成能力，损害血

管内皮细胞血管的屏障作用。由此可知，PM2.5 会使

NO 增多，且 NO 是血管内皮细胞产生的重要血管舒

张物质。Lai 等 [15] 发现金属烟雾中的 PM2.5 可以提高

冠状动脉内皮细胞中的 NO 水平，这可能与其增加动

脉粥样硬化的炎症程度有一定联系。对于 PM2.5 如何

影响 NO 水平，不同研究者看法不同，Chen 等 [16] 通

过研究 PM2.5 污染者脐静脉内皮细胞及微血管内皮

细胞后发现，PM2.5 可抑制血管内皮细胞生长因子，

且会导致血管内皮细胞迁移及抑制血管形成能力。也

有研究发现 [17]，PM2.5 会降低循环中的促血管生成

因子、表皮生长因子等，会导致抗血管生成因子增多，

从而影响血管形成的功能，Dai 等 [18] 通过 PM2.5 气

管滴注大鼠后发现，PM2.5 可以增加血管通透性，其

通过 miR-21 抑制基质金属蛋白酶抑制剂和血管内皮

钙黏素的表达抑制血管通透性，从而破坏其屏障功

能。此外，PM2.5 会引起微循环的炎症反应，微循环

炎症反应可间接引起血管内皮细胞损伤。国外学者通

过用高浓度的 PM2.5 污染脐静脉内皮细胞，发现白介

素 6 水平升高，由此增加 HIF-lα 转录活性，导致血管

内皮细胞的屏障功能由此受损 [19]。由以上学者研究可

得，PM2.5 暴露下会引起血管内皮细胞损伤，其机制

不同学者观点各异。此外，不同机制之间可以相互作

用，相互影响。

4   PM2.5 暴露下的心电生理改变

现今一些研究者发现，暴露 PM2.5下损伤心脏功

能的又一机制即为 PM2.5 引起的心电生理改变。心率

变异性（HRV）为反映心脏自主神经活动的一大重要

指标之一 [20]，有研究发现，在高浓度 PM2.5 所暴露的

环境下，不但可以增加心血管事件的发生，还可以使

得患者的 HRV 降低 [21]。HRV 为评价自主神经功能的

一项无创性指标，它可以反映心脏交感 - 迷走神经对

心脏的相互调节作用 [22]，如今有多项实验表明 PM2.5
与 HRV 密切相关。导致心脏自主神经功能协调失衡，

增加心律失常和危险心脏疾病事件发生的可能性。在

心血管系统中，血压和心率变化是反映自主神经功能

的两大重要参考指标。心率和血压是由自主神经调节

的，多项研究表明，暴露于 PM2.5下可减低 HRV，国

外学者对临床暴露于 PM2.5 的患者进行了连续的动态

心电图监测，研究发现心率的变化可能是接触 PM2.5
后发生疾病的重要机制 [23]。由以上研究可以看出，

PM2.5 暴露下会增加心血管疾病的风险，这与 PM2.5
引起自主神经功能失调有极大的关系。

5   PM2.5 暴露下与心肌缺血再灌注损伤机制

暴露在 PM2.5下会引起心肌缺血再灌注，这也是

PM2.5 加重心血管疾病风险的一个重要原因。国内有

学者用大鼠来做实验，将用有 PM2.5 成分的生理盐水

在大鼠气管内滴注，将其分为假手术组、心肌缺血再灌

注组以及 PM2.5 联合心肌缺血再灌注组，给药完毕后

监测超声心动图后在麻醉下取出大鼠心脏，实验结果

表明，在有 PM2.5 联合心肌缺血再灌注组细胞凋亡率

明显增加，其左心室射血分数和左心室短轴缩短率明

显降低。CRP-78、CHOP 表达在转录和蛋白水平表达

上也明显增加。说明暴露 PM2.5 会加重心肌缺血及再

灌注 [24]。对于 PM2.5 引起心肌缺血再灌注的研究并不

是很多，其研究结论可能存在局限性，后期研究也可将

其作为一个方向。
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6   PM2.5 暴露下心功能恶化机制

PM2.5 加重心血管疾病的机制有很多，这无疑会

导致心功能恶化，严重则可能会发生心力衰竭。心力衰

竭是由于心脏结构或功能发生异常导致的心排血量不

能满足机体组织代谢需要，以肺循环和体循环淤血，器

官及组织灌注不足为主的一组综合征。其疾病发生的

机制大致可概括为代偿机制改变、心肌病理性重塑、心

脏舒张功能不全、体液因子改变等几个方面。随着现在

空气污染的加重，有研究表明，PM2.5 与心力衰竭密切

相关。国外有学者在临床上对其做了研究，研究表明

PM2.5 每增加 10 µg/m3，则心力衰竭死亡的风险就增

加 2.12%[25]。有学者对异丙肾上腺素诱导的大鼠进行了

实验 [26]，在气管内滴注柴油燃烧颗粒（为 PM2.5 的组

成成分），对照组予生理盐水滴注，发现实验组缩短分

数明显降低，左室舒张末内径明显增大，心脏超声也提

示大鼠左室功能受损，结果提示暴露 PM2.5 会导致心

脏功能恶化，导致心功能出现失代偿，进而出现心力衰

竭。PM2.5 会加重心力衰竭，其机制可能是与血管收缩

舒张功能失常有关 [27]。Pei 等 [28] 利用超声心动图来评

价 PM2.5 暴露下对小鼠心功能的影响，发现 PM2.5 暴

露下雄性小鼠的心脏形态及心功能并未发现很大改变，

这说明 PM2.5 暴露下对心功能影响，在不同性别影响

有异，但是此方面研究现并不多，不足以说明一定存在

差异，后期还有待研究。Yang 等 [29] 对长期暴露在低水

平空气污染下的 671 例弗莱德人进行了研究，发现空气

污染与左心室功能影响并无太大联系。对于 PM2.5 暴

露下对心功能的影响众说纷纭，但不可否认的是，长期

暴露于 PM2.5下确会影响心功能，其具体机制，各个

机制之间如何相互影响，还有待研究。

7   中医理论在 PM2.5 心脏毒性防治中的研究

对于 PM2.5 的中医病机方面，不同学者有多种看

法。《三因极一病证方论》中说 ：“然六淫天之常气，

冒之则先自经络流入，内合于脏腑，为外所因。”此认

为雾霾为外因，夫邪之生也，或生于阴，或生于阳。

其生于阳因其为空气细颗粒物超标所致，属于外感邪

气 [30]。因 PM2.5 对机体损害大，与毒邪的发病特点相

似，有人认为其为毒邪，或是毒、燥、湿共同致病 [31]，

且从阴阳属性来界定 PM2.5 很难 [32]，《素问 . 调经论》

中云：“者，得之风寒雨暑，生于阴者，得之饮食居住处，

阴阳息怒。”PM2.5 既有风寒雨暑的气候因素，又有饮

食居处的认为因素，因此不好界定，可理解为两者相

合的一种复杂的邪气。“邪之所凑，其气必虚”，人体

体内正气虚弱，不足以抵抗邪气，则会导致脏腑功能

失调，因此，在治疗此类疾病时，要重视扶正祛邪。

中医药对PM2.5所致疾病的治疗方面已有了一些研究。

如红景天 [24] 可通过抑制炎症损伤治疗 PM2.5 所致的

急性肺损伤的小鼠，固本止咳颗粒 [33] 可通过炎症浸润，

减轻气道壁的损伤，降低气道阻力及改善肺通气功能

来治疗 PM2.5 所致的小鼠肺损伤。由此可见，中医药

在 PM2.5 所致疾病的治疗方面是有一定作用的，但对

于中医药对 PM2.5 暴露下导致的心血管损伤是否有益，

研究还不是很多，后期还需要很多研究来完善论治。

8   结语与展望

随着工业化发展，国家经济水平提高的同时，大

气污染却已越来越严重，PM2.5 与人们的健康息息相

关，已成为一个热点话题。以上仅在 PM2.5 对心血管

方面的危害做一简单阐述。对其导致心血管疾病发生

的一些机制进行概括，但尚未对 PM2.5 导致心血管系

统疾病发生的机制有一个较为完整解释，对于 PM2.5
导致的氧化应激方面，各个机制之间是如何相互作用

影响从而导致心脏损伤的，现今研究还暂未完善，未

有具体说明，后期还需做更多的研究来说明 , 在心力衰

竭方面，PM2.5 引起心力衰竭的具体机制的研究也暂

未完善，也可作为后期可研究的一个方面。中医方面，

对于PM2.5所致疾病仍缺乏系统和完整的理论及治疗，

后期研究也可将中医对 PM2.5 的辩证施治作为一个可

研究的方向。
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