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【基础研究】

新乡市冬季 ＰＭ２．５组分分析及其对人Ⅱ型肺泡上皮细胞的炎性作用

刘影影，高　霞，李海斌，张光辉，吴　辉，张瑞芳，吴卫东
（新乡医学院公共卫生学院　河南省空气污染健康效应与干预国际联合实验室，河南　新乡　４５３００３）

摘要：　目的　检测新乡市冬季ＰＭ２．５组分及其对人Ⅱ型肺泡上皮细胞的炎性作用。方法　用大流量空气采样
器收集新乡市冬季大气中细颗粒物ＰＭ２．５。使用离子色谱仪和电感耦合等离子体质谱仪分别检测 ＰＭ２．５中可溶性阴
离子和金属元素的成分及质量浓度；用３（４，５二甲基噻唑２）２，５二苯基四氮唑溴盐法检测不同质量浓度ＰＭ２．５对人
Ⅱ型肺泡上皮细胞株Ａ５４９活性的影响；酶联免疫吸附试验法检测人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９中白细胞介素１β
（ＩＬ１β）和白细胞介素８（ＩＬ８）蛋白水平。结果　新乡市冬季 ＰＭ２．５中含有较多的 ＮＯｘ和 ＳＯ４

２－；不同金属元素含量

差别明显，其中Ｃａ、Ｍｇ、Ｚｎ、Ａｌ含量较高。１２．５、２５．０、５０．０、１００．０、２００．０、４００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细

胞株Ａ５４９生长抑制率均高于０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组（Ｐ＜０．０５）；２００．０、４００．０ｍｇ·Ｌ
－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞株

Ａ５４９生长抑制率均显著高于１２．５、２５．０、５０．０、１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组（Ｐ＜０．０５）；１２．５、２５．０、５００、１００．０ｍｇ·Ｌ
－１

ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞株Ａ５４９生长抑制率两两比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；２００．０ｍｇ·Ｌ
－１ＰＭ２．５组

人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９生长抑制率与 ４００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。与

０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较，２５．０、５０．０、１００．０ｍｇ·Ｌ
－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞培养液上清液中ＩＬ１β和ＩＬ８蛋

白表达均显著升高（Ｐ＜０．０５）。２５．０、５０．０、１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞培养液上清液中 ＩＬ１β和
ＩＬ８蛋白表达两两比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　新乡市冬季大气中 ＰＭ２．５组分可能主要来源于建筑
降尘及移动污染源，且ＰＭ２．５暴露可引起人Ⅱ型肺泡上皮细胞损伤和细胞炎性反应。

关键词：　细颗粒物ＰＭ２．５；人Ⅱ型肺泡上皮细胞；细胞毒性；白细胞介素８；白细胞介素１β
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　　近年来，在冬季中国频发大面积的雾霾污染。
颗粒物是我国一种重要的城市空气污染物，颗粒物

的大小、形态和组成与健康密切相关。粒径大小不

同的颗粒物，被吸入并沉积在呼吸系统的不同部位，

对机体的危害也有差异。细颗粒物是指空气动力学

直径≤２．５μｍ的颗粒物（ＰＭ２．５）。高浓度的 ＰＭ２．５
是雾霾的根本成因［１］。流行病学和实验研究表明，

暴露 ＰＭ２．５与心、肺及脑血管疾病存在关联
［２］。当

ＰＭ２．５年均浓度达到 ３５μｇ·ｍ
－３时，人群的死亡风

险比１０μｇ·ｍ－３时约增加１５％［３４］。但是，ＰＭ２．５与
心肺疾病的关联机制尚不清楚。研究证明，炎性反

应和氧化应激在颗粒污染物诱发毒性效应过程中发

挥着重要作用［５］。尽管目前空气质量标准是根据

颗粒物的动力学直径而制定的，但颗粒物大小并不

是唯一的危害决定因素，在不同的观测地点与季节

可以观察到颗粒物对人群健康的影响存在差异［６］，

这可能与环境中颗粒物复杂的化学成分（如金属、

有机物等）、物理性质（如大小、表面积等）以及宿主

特异性状（如已患疾病、基因的多态等）有关。颗粒

污染物的排放源不同，其主要成分也随之而异。深

入了解颗粒物的来源、成分及其与毒性的内在联系

有助于有效控制污染源颗粒物的排放［７］。有研究

报道，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、金属镍等与人群总死亡

率、呼吸系统疾病病死率呈正相关［８］。因此，深入

了解大气颗粒物化学组分对追踪颗粒物来源以及阐

明其对人体健康的影响有重要意义。本实验以人Ⅱ
型肺泡上皮细胞 Ａ５４９为体外细胞模型，检测新乡
市冬季大气中 ＰＭ２．５对 Ａ５４９细胞的损伤及炎性因
子表达的诱导作用，为进一步阐明ＰＭ２．５诱导呼吸道
炎症的机制及制定雾霾防护措施提供依据。

１　材料与方法

１．１　细胞来源　人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９购
自中国科学院细胞库。

１．２　主要试剂与仪器　大流量采样器、石英采样膜
（美国Ｔｉｓｃｈ公司），超声振荡仪（宁波新芝生物科技
股份有限公司），真空冷冻干燥机（德国 ＣＨＲＩＳＴ公
司），ＣＯ２恒温培养箱（美国 ＴｈｅｒｍｏＦｏｒｍａ公司），倒
置显微镜（厦门麦克奥迪医疗诊断系统有限公司），

酶标仪（美国ＰｅｒｋｉｎＥｌｍｅｒ公司），超声波清洗机、针
头过滤器（ＭｉｌｌｅｘＦＩＬＴＥＲ０２２μＭ）、离子色谱仪、
电感耦合等离子体质谱仪（ｉｎｄｕｃｔｉｖｅｃｏｕｐｌｅｄｐｌａｓｍａ
ｅｍｉｓｓｉｏｎｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｅｒ，ＩＣＰＭＳ）（美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ
公司），Ｅｔｈｏｓ微波消解仪器（意大利 Ｍｉｌｅｓｏｎｅ公
司），３（４，５二甲基噻唑２）２，５二苯基四氮唑溴盐
［３（４，５ｄｉｍｅｔｈｙｌ２ｔｈｉａｚｏｌｙｌ）２，５ｄｉｐｈｅｎｙｌ２Ｈｔｅｔ
ｒａｚｏｌｉｕｍｂｒｏｍｉｄｅ，ＭＴＴ］、乙二胺四乙酸（ｅｔｈｙｌｅｎｅｄｉａ
ｍｉｎｅｔｅｔｒａａｃｅｔｉｃａｃｉｄ，ＥＤＴＡ）、２．５ｇ·Ｌ－１ＥＤＴＡ胰蛋
白酶、ＨＮＯ３、淋洗液（３．５ｍｍｏｌ·Ｌ

－１ Ｎａ２ＣＯ３和
１．０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＮａＨＣＯ３）（美国 Ｓｉｇｍａ公司），磷酸
盐缓冲液（ｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｅｄｓｏｌｕｔｉｏｎ，ＰＢＳ）、白细胞
介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１β酶联免疫吸附测定（ｅｎ
ｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒、
ＩＬ８ＥＬＩＳＡ试剂盒（武汉博士德生物工程有限公
司），洛斯维·帕克纪念研究所１６４０培养基（Ｒｏ
ｓｗｅｌｌＰａｒｋＭｅｍｏｒｉａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅ１６４０，ＲＰＭＩ１６４０）、胎牛
血清（美国Ｇｉｂｃｏ公司）。
１．３　实验方法
１．３．１　空气中 ＰＭ２．５采集　采样地点位于新乡医
学院院系楼７楼平台，距地面约２０ｍ。采样时间为
２０１６年１月份，采样时避开雨雪天气，采样时间为
早晨 ８：００至次日早晨８：００（２４ｈ），连续采样２４ｈ
后更换新的采样膜。采样流量为４０ＮＬ·ｍｉｎ－１，滤
膜有效面积为１９３ｍｍ×２４４ｍｍ。采样前与采样后
滤膜均置于干燥器中，室温下平衡２４ｈ，使用万分之
一电子天平快速称量。采样后将准确称量的滤膜放

入锡箔纸，再放入密封袋中，置于 －２０℃ 冰箱内保
存备用。空白滤膜的处理方法与采样滤膜相同，在检

测分析过程中作为空白对照使用。观测期间ＰＭ２．５的
质量浓度值参照中国大气质量ＰＭ２．５浓度限值二级标
准（２４ｈ平均质量浓度不超过７５μｇ·ｍ－３）。
１．３．２　样品前处理及水溶性阴离子测定　将采样
滤膜和空白滤膜采用冷冻干燥法处理。将载有颗粒

物的滤膜剪成１～２ｃｍ宽的碎片，浸入１５ｍＬ双蒸
水中，在超声振荡器上振荡３次，每次振荡５ｍｉｎ，所
得混合液采用多层无菌纱布过滤，收集洗脱液，置于

真空冷冻干燥机内冷冻干燥，取出收集干燥后的颗

粒物，迅速置于－２０℃冰箱内避光保存备用。样品
使用前，用过滤的细胞培养液 ＲＰＭＩ１６４０加入浓缩
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颗粒物中，超声震荡混匀，制备成颗粒物悬液。另取

收集好颗粒物的滤膜，浸泡到淋洗液中，用超声波发

生器间隔处理，每次 ５ｍｉｎ，共处理 ４次，总计
２０ｍｉｎ。使用标准注射器经０．２２μｍ水相针头过滤
器滤去其中可能存在的不溶性大颗粒物质，防止堵

塞离子色谱仪进样器，采用离子色谱仪检测其ＰＭ２．５
中可溶性阴离子成分，每个样品平行测２次，取其平
均值，得到新乡市 ＰＭ２．５中可溶性阴离子 Ｆ

－、Ａｃ－、
Ｃｌ－、ＮＯ２

－、Ｂｒ－、ＮＯ３
－、ＳＯ４

２－、ＨＰＯ４
－的质量浓度。

１．３．３　金属元素测定　检测ＰＭ２．５中金属元素质量
浓度的样本与检测 ＰＭ２．５中阴离子质量浓度的样本
相同，保证了实验样品的统一性。具体检测方法如

下：每个消解罐中分别加入 ７．００ｍＬＨＮＯ３、１ｍＬ
Ｈ２Ｏ２和１．０ｍｇ颗粒物，密封后置于微波消解仪器
中进行消解。微波消解程序为：７００Ｗ加热 ３ｍｉｎ
到１８０℃，１０００Ｗ加热３ｍｉｎ到１９０℃，１０００Ｗ
加热５ｍｉｎ到 １９５℃，保持 ２５ｍｉｎ，充分冷却后卸
压，用超纯水稀释至８．００ｍＬ。采用ＩＣＰＭＳ分析其
中Ｃａ、Ｚｎ、Ｍｇ、Ａｌ、Ｃｕ、Ｍｎ、Ｓｅ、Ｃｒ、Ｐｂ、Ｃｄ、Ｎｉ、Ａｓ等元
素的含量。

１．３．４　细胞培养及染毒　将人Ⅱ型肺泡上皮细胞
株Ａ５４９置于细胞培养瓶中，采用含体积分数１０％
胎牛血清的ＲＰＭＩ１６４０培养液于３７℃含体积分数
５％ＣＯ２的培养箱中过夜培养，细胞密度达约８０％
时加入１．５ｍＬ２５ｇ·Ｌ－１胰蛋白酶消化，离心收集
细胞。加入１ｍＬＲＰＭＩ１６４０培养液清洗细胞１次，
再次离心后，使用 ＲＰＭＩ１６４０培养基重悬并进行细
胞计数，将细胞浓度调整为５×１０７Ｌ－１，然后将细胞
接种于９６孔板用于细胞活性检测，接种于１２孔板
用于蛋白表达检测。

１．３．５　人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９细胞活性检
测　将人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９细胞悬液密度
调整为５×１０７Ｌ－１，每孔１００μＬ接种于９６孔培养
板中，继续培养２４ｈ后，ＰＢＳ清洗细胞２次，将细胞
暴露于 ０．０、１２．５、２５．０、５０．０、１００．０、２００．０、
４００．０ｍｇ·Ｌ－１的ＰＭ２．５悬液中，每个浓度每孔加入
ＰＭ２．５悬液１００μＬ，每个染毒剂量设 ６个复孔。在
９６孔板周边加入 ＲＰＭＩ１６４０培养基，置于３７℃含
体积分数５％ ＣＯ２的培养箱中培养２４ｈ。每孔加入
５ｇ·Ｌ－１ＭＴＴ２０μＬ，继续培养４ｈ，吸出培养液，加
入１５０μＬ二甲基亚砜（ｄｉｍｅｔｈｙｌｓｕｌｆｏｘｉｄｅ，ＤＭＳＯ），
轻微振荡溶解结晶，自动酶标仪于４９０ｎｍ处测定吸
光度值，计算细胞生长抑制率，细胞生长抑制率 ＝
（１－染毒组吸光度／对照组吸光度）×１００％。细
胞生长抑制率越高，细胞活性越低。

１．３．６　人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９细胞培养液
上清液中 ＩＬ８和 ＩＬ１β蛋白水平检测　将人Ⅱ型

肺泡上皮细胞株 Ａ５４９细胞悬液浓度调整为 ５×
１０７Ｌ－１，每孔１ｍＬ接种于１２孔板中继续培养２４ｈ
后，ＰＢＳ清洗细胞２次，将细胞暴露至２５．０、５０．０、
１００．０ｍｇ·Ｌ－１的颗粒物悬液中，置于３７℃含体积
分数５％ＣＯ２的培养箱中培养２４ｈ，收集上清液，置
于１．５ｍＬ离心管内，１５００ｒ·ｍｉｎ－１离心５ｍｉｎ，采
用双抗体夹心ＥＬＩＳＡ法检测上清液中ＩＬ８和ＩＬ１β
蛋白水平。

１．４　统计学处理　应用 ＧｒａｐｈｐａｄＰｒｉｓｍ５软件进
行数据处理与统计学分析，计量资料以均数 ±标准
差（珋ｘ±ｓ）表示，各组间比较采用方差分析，组间比较
采用ｔ检验；检验水准α＝０．０５。

２　结果

２．１　新乡市冬季大气中 ＰＭ２．５水平　新乡市冬季
大气中ＰＭ２．５水平见表１。采样期间，新乡市大气中
ＰＭ２．５的质量浓度在１１～２４４μｇ·ｍ

－３。１月份大气
中ＰＭ２．５的２４ｈ平均质量浓度超过中国大气质量
ＰＭ２．５浓度限值二级标准的时间为１８ｄ。
表１　新乡市２０１６年１月份大气中ＰＭ２．５质量浓度
Ｔａｂ．１　ＭａｓｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＰＭ２．５ｉｎＸｉｎｘｉａｎｇｃｉｔｙｉｎ
Ｊａｎｕａｒｙ２０１６

检测日期
２４ｈＰＭ２．５质量

浓度／（μｇ·ｍ－３）
２０１６－０１－０１ ２１９ａ

检测日期
２４ｈＰＭ２．５质量

浓度／（μｇ·ｍ－３）
２０１６－０１－１６ ２２

２０１６－０１－０２ １２６ａ ２０１６－０１－１７ ５５
２０１６－０１－０３ １２２ａ ２０１６－０１－１８ ５９
２０１６－０１－０４ １６５ａ ２０１６－０１－１９ ３１
２０１６－０１－０５ １３１ａ ２０１６－０１－２０ ７７ａ

２０１６－０１－０６ ２３ ２０１６－０１－２１ １３４ａ

２０１６－０１－０７ ２１ ２０１６－０１－２２ １１４ａ

２０１６－０１－０８ ６７ ２０１６－０１－２３ ７１
２０１６－０１－０９ １２１ａ ２０１６－０１－２４ １３３ａ

２０１６－０１－１０ ２０２ａ ２０１６－０１－２５ １００ａ

２０１６－０１－１１ １９６ａ ２０１６－０１－２６ ９４ａ

２０１６－０１－１２ ２４４ａ ２０１６－０１－２７ ７５
２０１６－０１－１３ ７７ａ ２０１６－０１－２８ ４４
２０１６－０１－１４ ２６ ２０１６－０１－２９ １１３ａ

２０１６－０１－１５ １１ ２０１６－０１－３０ ２４０ａ

　　注：ａ表示当天ＰＭ２．５平均浓度超过中国ＰＭ２．５浓度二级标准的限值。

２．２　新乡市 ＰＭ２．５中可溶性阴离子成分水平　新
乡市 ＰＭ２．５中可溶性阴离子 Ｆ

－、Ａｃ－、Ｃｌ－、ＮＯ２
－、

Ｂｒ－、ＮＯ３
－、ＳＯ４

２－、ＨＰＯ４
－的质量浓度分别为

（０４２６±０．０３１）、（２．３４８±０．３３７）、（４．６９３±
０４７９）、（００８８±０．０１０）、（０．０５２±０．００４）、
（２４．３５０±１．８３２）、（１８．５６３±１．７６１）、（０．０８６±
００１３）μｇ·ｍ－３，ＮＯ３

－、ＳＯ４
２－为 ＰＭ２．５的主要阴离

子成分，ＮＯ３
－／ＳＯ４

２－为１．３１１。
２．３　新乡市 ＰＭ２．５中金属元素水平　结果见表２。
ＰＭ２．５中不同金属元素质量浓度差别很大，Ｃａ、Ｍｇ、
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Ｚｎ和 Ａｌ质量浓度较高，其中 Ｃａ元素平均质量浓
度＞１０００ｎｇ·ｍ－３，Ｃａ／Ａｌ为４．８。
表２　颗粒物中金属元素平均质量浓度
Ｔａｂ．２　Ａｖｅｒａｇｅｍａｓｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｍｅｔａｌｅｌｅｍｅｎｔｓｉｎ
ＰＭ２．５ （珔ｘ±ｓ）

元素 质量浓度／（ｎｇ·ｍ－３）
Ｃａ ２２４８．７４±１４１．３１

元素 质量浓度／（ｎｇ·ｍ－３）
Ｓｅ ２８．５９±３．４７　

Ｚｎ ４５０．４２±２０４．０６ Ｃｒ ７１．４３±３５．２１
Ｍｇ ３７２．５９±１１９．４０ Ｐｂ ３３．６６±１１．９７
Ａｌ ４６８．２０±４６．３６ Ｃｄ １．２９±０．４２
Ｃｕ １７．１６±２．４１ Ｎｉ ９．１１±４．２２
Ｍｎ ２０．５２±５．３２ Ａｓ ３．４７±０．１８

２．４　ＰＭ２．５对人Ⅱ型肺泡上皮细胞活性的影响　结
果见表 ３。与 ０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较，１２．５、
２５０、５０．０、１００．０、２００．０、４００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人
Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９生长抑制率均显著升
高，差异有统计学意义 （Ｐ＜０．０５）；２００．０、
４００．０ｍｇ·Ｌ－１ ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞株
Ａ５４９生长抑制率均显著高于 １２．５、２５．０、５０．０、
１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）；１２．５、２５．０、５０．０、１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人
Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９生长抑制率两两比较差
异均无统计学意义（Ｐ＞００５）；２００．０ｍｇ·Ｌ－１

ＰＭ２．５组与４００．０ｍｇ·Ｌ
－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮

细胞株 Ａ５４９生长抑制率比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。
表３　不同浓度ＰＭ２．５对人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９生长
抑制率的比较

Ｔａｂ．３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｉｏｏｆＰＭ２．５ｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｔｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｎＡ５４９ｏｆｈｕｍａｎｔｙｐｅⅡ ａｌｖｅｏｌａｒｅｐｉ
ｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ （ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）

组别 生长抑制率／％
０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ０．０００±０．６４３
１２．５ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ２．３８５±０．５６８ａｂｃ

２５．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 １０．０１６±０．４５２ａｂｃ

５０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 １３．５１０±０．３２６ａｂｃ

１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ２１．１４５±０．１４７ａｂｃ

２００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ３７．２００±０．１０８ａｂ

４００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ４０．０６０±０．０５７ａ

　　注：与０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较ａＰ＜０．０５；与 ４００ｍｇ·Ｌ－１

ＰＭ２．５组比较ｂＰ＜００５；与２００ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较ｃＰ＜０．０５。

２．５　不同浓度 ＰＭ２．５对人Ⅱ型肺泡上皮细胞株
Ａ５４９培养液上清液中ＩＬ１β和 ＩＬ８蛋白表达的影
响　结果见表 ４。与 ０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较，
２５０、５０．０、１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮
细胞培养液上清液中ＩＬ１β和ＩＬ８蛋白表达均显著
升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。２５．０、５０．０、
１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组人Ⅱ型肺泡上皮细胞培养液
上清液中ＩＬ１β和ＩＬ８蛋白表达两两比较差异均无
统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

表４　不同ＰＭ２．５浓度对人Ⅱ型肺泡上皮细胞株 Ａ５４９培养
液上清液中ＩＬ１β和ＩＬ８蛋白表达的影响
Ｔａｂ．４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＭ２．５ｏｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ１βａｎｄＩＬ８
ｐｒｏｔｅｉｎｉｎＡ５４９ｏｆｈｕｍａｎｔｙｐｅⅡ ａｌｖｅｏｌａｒｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ
ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ （ｎ＝６，珔ｘ±ｓ）

组别 ＩＬ１β／（ｎｇ·Ｌ－１） ＩＬ８／（ｎｇ·Ｌ－１）
０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ０．８２１±１．２３１ ５１．３６±１２．２７
２５．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ３．４１５±０．５７０ａ ７３８．４０±９９．７６ａ

５０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ３．９８４±１．１０９ａ ８５８．６０±３７．６６ａ

１００．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组 ６．０８９±１．４７１ａ ９６９．２０±５１．１２ａ

Ｆ ３．６９ ６６．１０
Ｐ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与０．０ｍｇ·Ｌ－１ＰＭ２．５组比较ａＰ＜０．０５。

３　讨论

本研究结果显示，新乡市冬季大气中ＰＭ２．５质量
浓度在整个采样期间均处于ＰＭ２．５污染较严重水平。
从可溶性阴离子成分测定结果分析，新乡市大气气

溶胶的水溶性成分主要是 ＮＯ３
－和 ＳＯ４

２－。一般认

为，ＮＯ３
－是机动车尾气排放的二次转化产物。而

ＳＯ４
２－则可能是燃煤排放到大气中的 ＳＯ２被氧化形

成ＳＯ３，后者进而与大气中的水形成硫酸，最后形成
ＳＯ４

２－，导致大气中 ＳＯ４
２－含量升高。采样期间

ＰＭ２．５中 ＳＯ４
２－ 的 质 量 浓 度 为 （１８．５６３ ±

１７６１）μｇ·ｍ－３，提示所收集的污染物中煤烟型硫
氧化物较多。大气颗粒物中 ＮＯ３

－与 ＳＯ４
２－的质量

比（ＮＯ３
－／ＳＯ４

２－）可以用来比较固定源（如燃煤）和

移动源（如汽车尾气）对大气中硫和氮的贡献量。

如果大气颗粒物中 ＮＯ３
－／ＳＯ４

２－较高，说明机动车

对大气中 ＰＭ２．５的贡献要大于固定源；反之，若
ＮＯ３

－／ＳＯ４
２－较低，则说明 ＳＯ２和 ＮＯｘ主要来自于

煤的燃烧。具体而言，我国大部分地区燃煤排放的

ＮＯｘ是大气中 ＮＯｘ的主要来源，ＮＯ３
－／ＳＯ４

２－一般

为０．３～０．５。新乡市冬季雾霾组分含有大量 ＮＯｘ，
而且ＮＯ３

－／ＳＯ４
２－为１３１１，比值较高，说明移动源

（如汽车尾气）对大气中氮的贡献量较大。

本研究还发现，新乡市冬季ＰＭ２．５中不同金属元
素的质量浓度差别很大，其中Ｃａ、Ｍｇ、Ｚｎ、Ａｌ质量浓
度较高。Ｃａ是建筑扬尘的标志性元素，Ａｌ是地壳
源的代表性元素，Ｃａ／Ａｌ可以识别建筑尘和土壤扬
尘在气溶胶中的贡献［９］。河南省土壤背景的 Ｃａ／Ａｌ
约为０３８，而新乡市冬季 ＰＭ２．５中 Ｃａ／Ａｌ达４．８，这
表明新乡市的建筑活动非常活跃，建筑扬尘在ＰＭ２．５
中的贡献率非常大。一般认为，交通尾气及扬尘污

染源以其释放的 Ｐｂ、Ｃｕ、Ｚｎ元素组合为特征［１０］。

本研究发现，大气中Ｐｂ、Ｃｕ、Ｚｎ３种元素的质量浓度
均处于较高水平，说明交通尾气及扬尘污染源可能
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是所收集空气污染物的重要元素来源，此与阴离子

分析的结果相一致。

ＩＬ８为肺上皮细胞分泌的一种趋化因子，可募
集炎性细胞进入肺组织。研究表明，ＩＬ８水平与肺
损伤的严重程度有关［１１１２］，ＩＬ８过表达是慢性肺炎
症性疾病的病理生理改变指标［１３１４］。炎症机制由

趋化因子调节，它通过与跨膜受体的相互作用控制

各种类型的白细胞运输。ＩＬ８在炎症过程中的主要
作用是趋化靶细胞（特别是中性粒细胞）到炎症部

位［１５１６］。ＩＬ１β是一种重要的炎症介质［１７１８］，能够

促使细胞间细胞黏附分子１的释放，并能促进呼吸
道内嗜酸性粒细胞激活，促使其释放炎性介质，在气

道变应性炎症发生中发挥重要作用［１９］。

暴露 ＰＭ２．５对人Ⅱ型肺泡上皮细胞 Ａ５４９的生
长抑制率随着ＰＭ２．５浓度加大而增高，表明高浓度的
ＰＭ２．５具有较强的细胞毒性。本研究结果表明，暴露
ＰＭ２．５可明显增加人Ⅱ型肺泡上皮细胞内炎性因子
ＩＬ１β和ＩＬ８蛋白的表达，表现为随着ＰＭ２．５染毒剂
量的增加，ＩＬ１β和 ＩＬ８蛋白表达水平随之升高。
ＩＬ１β和ＩＬ８在炎症发生过程中发挥重要作用，在
体外研究中常作为细胞炎性反应的重要生物标志

物。ＰＭ２．５暴露能明显增加肺泡上皮细胞炎性因子
ＩＬ１β和ＩＬ８蛋白的表达水平，这提示吸入高浓度
的ＰＭ２．５可诱导呼吸道炎症，也可能加重呼吸道炎性
疾病（如慢性阻塞型肺疾病、哮喘及肺炎）患者的炎

性症状。新乡市冬季 ＰＭ２．５中的可溶性阴离子及金
属阳离子在ＰＭ２．５所致上述细胞损伤以及炎性效应
中的贡献目前尚不清楚，有待进一步研究。

总之，新乡市冬季ＰＭ２．５中的可溶性阴离子主要
是ＮＯ３

－和ＳＯ４
２－，且ＮＯ３

－／ＳＯ４
２－值较高，提示移动

源（如汽车尾气）对大气 ＰＭ２．５污染贡献量较大；新
乡市冬季ＰＭ２．５中 Ｃａ、Ｍｇ、Ｚｎ、Ａｌ质量浓度较高，说
明交通尾气及扬尘可能是新乡市 ＰＭ２．５的重要空气
污染源；暴露ＰＭ２．５可引起人Ⅱ型肺泡上皮细胞损伤
和细胞炎性反应。
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