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燃煤 PM2.5不同组分对血管内皮细胞的氧化损伤效应 
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摘要：为了解细颗粒物不同组分在心血管系统损伤中的毒性机制,以大同散煤为样品煤,提取燃煤 PM2.5 全颗粒物、无机组分及有机组分,

分别对人脐静脉内皮细胞 EA.hy926进行染毒,采用超氧化物歧化酶(SOD)、谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-PX)及丙二醛(MDA)指标检测 PM2.5

不同组分对 EA.hy926细胞氧化损伤程度的影响.结果表明,燃煤 PM2.5各组分对 EA.hy926细胞染毒 24h后,随着染毒剂量的增加,细胞上清

液中SOD活力均下降,与对照组相比差异显著,而相同剂量组比较,其抑制SOD活力能力依次为:有机组分>无机组分>全颗粒物,且相同剂量

组不同组分间的比较均有统计学差异;GSH-Px 活力均下降,具有剂量依赖性,引起 GSH-Px 活力下降程度基本具有无机组分>有机组分>全

颗粒物的趋势,但统计学意义不显著;MDA 含量分别有不同程度的增加,各组分所致的 MDA 含量大小存在低剂量组有机组分>全颗粒物>

无机组分,高剂量组全颗粒物>无机组分>有机组分趋势,随着剂量增加,全颗粒物和无机组分引起MDA含量明显增加,而有机组分则变化趋

于平缓.可见,燃煤 PM2.5不同组分均对血管内皮细胞 EA.hy926氧化损伤作用明显,SOD 、GSH-PX等抗氧化酶的活性降低. 
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Oxidative injury effect of different compositions of coal-fired PM2.5 on vascular endothelial cells. WANG Fei-fei1, 

WANG Xian-liang1*, LIU Fang-ying2, LÜ Zhan-lu1, QIAN Yan1, PENG Ling-long1,3 (1.State Key Laboratory of 

Environmental Criteria and Risk Assessment, Chinese Research Academy of Environmental Sciences, Beijing 100012, 

China；2.Zibo Municipal Center For Disease Control and Prevention, Zibo 255026, China；3.School of Public Health, 

Anhui Medical University, Hefei 230032, China). China Environmental Science, 2014,34(3)：780~785 

Abstract：To explore the effects of different compositions of fine particles on the cardiovascular system. Coal sample 

taking Datong coal as a sample, Coal-fired PM2.5 was sampled by fixed source dilution channel in the laboratory. All 

particles, as well as isolated inorganic and organic compositions, were extracted to contaminate EA.hy926cells for 24h 

respectively. To evaluate oxidative damages of different compositions of coal-fired PM2.5 exposed to the EA.hy926cells, 

the assays of superoxide dismutase (SOD), malondialdehyde (MDA), Glutathione peroxidase (GSH-Px) were carried out 

using assay kits according to the manufacturer’s instructions. The results showed that as the dose increased, SOD activity 

decreased in EA.hy926exposed to different compositions of coal-fired PM2.5 24h. Each dose group was statistically 

different (P<0.01) compared with the control group, and there is a dose-response relationship. At the same dose, SOD 

inhibition of different compositions was: organic compounds> inorganic compositions > all particles, with statistically 

significance differences among the same dose. Compared to solvent control, as the dose increased, GSH-Px activity 

decreased in EA.hy926exposed to different compositions of coal-fired PM2.5. At the same dose, GSH-Px inhibition of 

different compositions was: inorganic compounds > organic compositions > all particles, with no statistically significance 

differences. As the dose increased, MDA levels in supernatants treated with all particles, inorganic compositions and 

organic compositions increased, respectively. At the low doses, MDA level of different compositions of coal-fired PM2.5 

on EA.hy926was: organic compositions > all particles > inorganic compositions, while at the high doses : all particles >  
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inorganic compositions > organic compositions with statistically significance, and as the dose increased, MDA level 

caused by all particles and inorganic compositions increased significantly, while changes of organic compositions is 

leveling off. The results can be seen from the above, different compositions of PM2.5exerted oxidative damage to 

EA.hy926 ,reduced activities of SOD, GSH-Px, and increased MDA level. But the mechanisms underlying them need 

futher exploration. 

Key words：coal-fired fine particles；PM2.5；vascular endothelial cell；EA.hy926；oxidative injury 

 

PM2.5是大气颗粒物的主要组成部分和主要

毒性组分,其主要来源于燃煤排放和汽车尾气.目

前我国的大气污染虽然已从煤烟型转向煤烟和

燃油复合型,但燃煤污染产生的 PM2.5 污染仍较

为严重
[1]
.山西某煤烟型污染城市大气颗粒物污

染源解析研究显示,在燃煤、土壤、建材、交通、

冶金和燃油 6 种主要污染源中,燃煤源对大气颗

粒物的平均贡献率最大,采暖期和非采暖期燃煤

对 PM2.5 的贡献率分别为 35%~48%和 20%~ 

42%
[2]
.研究显示,PM2.5 可到达细支气管及肺泡,

通过肺部氧化应激炎症反应释放炎症因子和细

胞因子介导心血管事件,部分组分(如水溶性过

渡金属等)甚至可以穿过肺泡间质进入血液循环,

直接影响心血管系统
[2-4]

.研究显示,PM2.5 可到达

细支气管及肺泡,通过肺部氧化应激炎症反应释

放炎症因子和细胞因子介导心血管事件,部分组

分(如水溶性过渡金属等)甚至可以穿过肺泡间

质进入血液循环,直接影响心血管系统
[4]
.研究选

择大同散煤为样煤采集细颗粒物,以人脐静脉内

皮细胞 EA.hy926 为研究对象,采用超氧化物歧

化酶(SOD)、谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-PX)及

丙二醛(MDA)指标检测 PM2.5 不同组分对 EA. 

hy926 细胞氧化损伤程度的影响,以期为探寻

PM2.5对心血管细胞毒性的优势组分及进一步探

讨燃煤 PM2.5对心血管毒性机制提供参考.  

1  材料与方法 

1.1  材料 

1.1.1  试验细胞  人脐静脉血管内皮细胞株

EA.hy926购自美国 ATCC细胞库,增殖周期约为

31h. 

1.1.2  仪器  PM2.5 撞击式中流量颗粒物采样

器(78L/min),生物安全柜(美国 Thermo Forma公

司),CO2恒温培养箱(美国 Thermo Forma 公司),

倒置显微镜(日本 OLYMPUS 公司,TH4-200),自

动蒸汽灭菌锅(北京发恩科贸有限公司, D-1). 

1.1.3  试剂  超氧化物歧化酶(SOD)试剂盒(南

京建成生物工程研究所),丙二醛(MDA)试剂盒

(南京建成生物工程研究所),谷胱甘肽过氧化物

酶(GSH-PX)试剂盒(南京建成生物工程研究所). 

1.2  方法 

1.2.1  燃煤 PM2.5 的采集  以大同散煤为样煤,

采用 PM2.5撞击式中流量颗粒物采样器(78L/min)

和直径 90mm 的石英纤维滤膜,利用固定源稀释

通道对燃煤排放细颗粒物进行直接采集,具体方

法参照文献
[5]
.  

1.2.2  燃煤 PM2.5 全颗粒物、无机组分和有机

组分的提取  全颗粒物提取采用超声水浴法,无

机组分提取采用超声水浴提取后,0.22µm过滤法,

有机组分提取采用于索氏提取器法,具体方法参

照文献
[5]
.全颗粒物和无机组分用灭菌 PBS 配制

成 100,250,500,1000,2000µg/mL的染毒母液备用,

有机组分用色谱纯二甲基亚砜(DMSO)配制成

100,250,500,1000,2000µg/mL的染毒母液备用. 

1.2.3  血管内皮细胞EA.hy926的培养  将冻存

的 EA.hy926 细胞移入含 20%胎牛血清和 1%双

抗的 DMEM 培养液中,在 37℃5%CO2条件下培

养复苏.具体方法见文献[5]. 

1.2.4  细胞染毒和试验分组  将燃煤 PM2.5 全

颗粒物、无机组分、有机组分染毒母液超声震荡

15min,依据 MTs 法检测燃煤 PM2.5不同组分对

EA.hy926 细胞毒性影响数据,加入含 0.5% 胎牛

血清的 DMEM 培养液 10 倍稀释,使终浓度为

10,25,50,100,200µg/mL,全颗粒物和无机组分以

PBS为溶剂对照,有机组分以DMSO为溶剂对照.

临用前超声 15min,弃去培养板中原培养液,加入
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已配制好的终浓度染毒液,每个剂量设置 3 个平

行样. 

染毒 24h 后,按照氧化损伤效应指标测定试

剂盒说明,取细胞上清液 1mL 加入 EP 管中, 

3000r/min,离心 15min,取上清用于氧化损伤试

验. 

1.2.5  氧化损伤效应指标测定  (1) SOD 活力

测定:按照试剂盒说明中的操作步骤加样,混匀,

室温放置 10min,设置钨灯,550nm 处,1cm 光径,

蒸馏水调零,比色测 OD值.每 mL反应液中 SOD

抑制率达 50%时所对应的 SOD 量为一个 SOD

活力单位(U). 

(2) GSH-PX 测定:按照试剂盒说明中的操

作步骤加样 ,混匀 ,室温静置 15min 后 ,412nm

处,1cm光径,蒸馏水调零,测OD值.规定每 0.1mL

细胞上清液在37℃反应5min,扣除非酶促反应的

作用,使反应体系中GSH浓度降低 1µmol/L为一

个酶活力单位. 

(3) MDA 含量的测定:按照试剂盒说明中的

操作步骤加样,旋涡混匀器充分混匀.试管口用保

鲜膜封口,并针刺一小孔,置95℃恒温水浴40min.

流水冷却后,波长 532nm 处,1cm 光径,蒸馏水调

零,比色测 OD值. 

1.3  统计与分析 

用 SPSS 18.0 软件进行统计处理,试验结果

以“平均数±标准差”表示.多个样本平均数的比

较采用单因素方差分析,根据方差齐性检验结果,

方差齐性时选择 LSD 法 ,方差不齐时选择

Tamhane’s T2法,统计检验水准 P<0.05为差异有

统计学意义.  

2  结果 

2.1  燃煤 PM2.5 各组份对 EA.hy926 细胞 SOD

含量的影响 

燃煤 PM2.5各组分对 EA.hy926 细胞染毒 24h

后,随着染毒剂量的增加,细胞上清液中 SOD 活力

均下降,且与对照组之间比较有统计学差异(P< 

0.01),存在剂量-反应关系.具体结果分别为全颗粒

物(26.45~19.03U/mL)、无机组分(26.45~15.5U/ 

mL)、有机组分(20.15~9.37U/mL) (表 1). 

相同剂量组比较 ,燃煤 PM2.5 各组分抑制

SOD活力能力依次为:有机组分>无机组分>全颗

粒物,同剂量组不同组分间的比较均有统计学差

异(P<0.01)(表 1). 

表 1  燃煤细颗粒物不同组分染毒后细胞上清液中 SOD

的变化 

Table 1  SOD contents of the different components of 

coal-fired PM2.5on EA.hy926cells 

SOD(U/mL) 剂量 

(µg/mL) 全颗粒物 无机组分 有机组分 

溶剂对照 26.45±0.53(PBS) 26.45±0.53(PBS) 20.15±0.72(DMSO) 

10 23.46±0.43** 18.05±0.29**⊿⊿ 15.1±0.81**☆☆## 

25 21.19±0.43** 17.8±0.27**⊿⊿ 12.18±0.35**☆☆## 

50 20.76±0.78** 16.94±0.27**⊿⊿11.82±0.63**☆☆## 

100 19.78±0.11** 16.32±0.29**⊿⊿10.63±0.61**☆☆## 

200 19.03±0.29** 15.5±0.45**⊿⊿ 9.37±0.77**☆☆## 

注:数据为 x s± ,n＝3. *为与溶剂对照组相比P<0.05;**为P<0.01. 

☆为相同剂量下 ,全颗粒物与有机组分相比P<0.05;☆☆为

P<0.01.⊿为相同剂量下,全颗粒物与无机组分相比P<0.05;⊿

⊿为P<0.01,#为相同剂量下 ,无机组分与有机组分相比

P<0.05,## P<0.01 

2.2  燃煤 PM2.5各组份对 EA.hy926细胞 GSH- 

PX含量的影响 

和溶剂对照相比,燃煤 PM2.5全颗粒物、无机

组分和有机组分分别对 EA.hy926 细胞染毒后,

随着染毒剂量的增加,细胞上清液中 GSH-Px 活

力 分 别 下 降 (71.16~17.68,71.16~13.05,65.13~ 

13.47U/mL),除有机组分低浓度组(10,25µg/mL)

外,各剂量组与溶剂对照组比较均有统计学差异

(P<0.01或P<0.05),具有一定的剂量依赖性(表2). 

同剂量组染毒,燃煤 PM2.5 各组分对细胞上

清 GSH-Px 活力的影响程度依次为 :低浓度

(10µg/mL)时,无机组分>全颗粒物>有机组分,随

着剂量增加,出现了无机组分>有机组分>全颗粒

物.但相同剂量组染毒,全颗粒物和有机组分比较

仅在 25、100µg/mL剂量组有统计学差异;和有机

组分相比 ,全颗粒物和无机组分分别仅在

10µg/mL剂量组有统计学差异(P<0.01或 P<0.05) 

(见表 2).可见,燃煤 PM2.5各组分引起 GSH-Px活

力下降程度基本具有无机组分>有机组分>全颗

粒物的趋势,但统计学意义不显著. 
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表 2  燃煤细颗粒物不同组分染毒后细胞上清液中

GSH-PX的变化 

Table 2  GSH-PX contents of the different components of 

coal-fired PM2.5 on EA.hy926cells 

GSH-Px(U/mL) 剂量 

(µg/mL) 全颗粒物 无机组分 有机组分 

溶剂对照 71.16±2.63(PBS) 71.16±2.63(PBS) 65.13±6.53(DMSO) 

10 40.84±5.97** 34.52±1.46** 57.26±8.41☆## 

25 41.68±2.19** 29.05±1.26**⊿⊿ 40.84±6.23 

50 28.21±2.63** 24.84±1.93** 24.00±2.53** 

100 21.89±1.93** 13.47±1.93**⊿⊿ 17.68±3.34** 

200 17.68±3.34** 13.05±1.46** 13.47±1.93** 

注 :数据为 x s± ,n＝3. *为与溶剂对照组相比P<0.05;**为

P<0.01.☆为相同剂量下,全颗粒物与有机组分相比P<0.05; 

☆☆为P<0.01.⊿为相同剂量下 ,全颗粒物与无机组分相比

P<0.05;⊿⊿为P<0.01.#为相同剂量下,无机组分与有机组分

相比P<0.05,## P<0.01 

2.3  燃煤 PM2.5各组份对 EA.hy926细胞MDA

含量的影响 

和溶剂对照相比,燃煤 PM2.5全颗粒物、无机

组分和有机组分分别对 EA.hy926 细胞染毒后,

随着染毒剂量的增加,细胞上清液中 MDA 含量

分别有不同程度的增加 (2.91~7.23,2.91~6.99, 

3.22~5.40U/mL).除无机组分低浓度组(10,25µg/ 

mL)和溶剂对照相比无统计学差异外,其他不同

组分各剂量组与溶剂对照组之间均有统计学差

异(P<0.01或 P<0.05)(表 3) . 

相同剂量组染毒,燃煤 PM2.5 各组分对细胞

上清 MDA 的影响程度没有一致性 ,低浓度

(10,25,50µg/mL)时,有机组分>全颗粒物>无机组

分,随着剂量增加(100,200µg/mL),逐渐出现了全

颗粒物>无机组分>有机组分的趋势.相同剂量组

全颗粒物和无机组分比较 ,分别在 (10,25,50, 

100µg/mL)具有统计学差异,而在 200µg/mL 时无

统计学意义;和有机组分比较,全颗粒物和无机组

分分别在 (25,100,200µg/mL)、 (10,25,50,200µg/ 

mL)有统计学差异(P<0.01 或 P<0.05).特别注意

的是,在 200µg/mL 剂量组和有机组分比较,无机

组分和全颗粒物 MDA 增加明显(P<0.01)(表 3).

可见,燃煤 PM2.5各组分所致的MDA含量大小存

在低剂量组有机组分>全颗粒物>无机组分,高剂

量组全颗粒物>无机组分>有机组分趋势,且具有

统计学意义.从上述结果可以看出,随着剂量增加,

全颗粒物和无机组分引起 MDA 含量明显增加,

而有机组分则变化趋于平缓. 

表 3  燃煤细颗粒物不同组分染毒后细胞上清液中

MDA的变化 

Table 3  MDA contents of the different components of 

coal-fired PM2.5on EA.hy926cells 

MDA(nmol/mL) 
剂量(µg/mL)

全颗粒物 无机组分 有机组分 

溶剂对照 2.91±0.43 2.91±0.43 3.22±0.23 

10 4.37±0.42** 3.00±0.21⊿ 4.51±0.28**## 

25 4.51±0.14** 3.52±0.14⊿⊿ 4.79±0.14**☆## 

50 4.74±0.49** 3.76±0.35*⊿ 4.93±0.14**## 

100 6.29±0.22** 4.74±0.35**⊿⊿ 4.98±0.21**☆☆ 

200 7.23±0.29** 6.99±0.78** 
5.40±0.22**☆☆

## 

注:数据为 x s± ,n＝3. *为与溶剂对照组相比P<0.05;**为P<0.01. 

☆为相同剂量下 ,全颗粒物与有机组分相比P<0.05;☆☆为

P<0.01. ⊿为相同剂量下,全颗粒物与无机组分相比P<0.05;

⊿⊿为P<0.01. #为相同剂量下 ,无机组分与有机组分相比

P<0.05,## P<0.01 

3  讨论 

氧化和抗氧化系统的平衡是决定细胞生存

状态的关键因素.正常机体内有一套抗氧化防御

系统,来防止氧及其代谢产物对机体的损伤,包括

清除自由基,如 SOD、GSH-Px等;自由基作用于

脂质发生过氧化反应,氧化终产物为 MDA,会引

起蛋白质、核酸等生命大分子的交联聚合,且具

有细胞毒性.MDA 的测定常常与 SOD 和 GSH- 

PX 的测定相互配合,MDA 的高低间接反应了机

体细胞受自由基攻击的严重程度,而 SOD、CAT

和 GSH- PX活力的高低又反应了机体清除氧自

由基的能力,即机体抗氧化能力. 

MDA含量常常可反映机体内脂质过氧化的

程度,间接地反映出机体细胞受自由基损伤的严

重程度.正常和沙尘天气 PM2.5 暴露于大鼠肺泡

巨噬细胞,细胞内 MDA 和胞质游离 Ca
2+
含量升

高,而谷胱甘肽(GSH)含量下降
[6]
.油烟 PM2.5有机

成分对胎鼠肺泡Ⅱ型上皮细胞 MDA 影响随着

PM2.5 染毒浓度的升高和染毒时间的延长而升
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高 

[7]
.PM2.5暴露对人体血液中MDA会产生影响,

每增加 10µg/m
3
,血液中 MDA 会增加 3.7%,显示

PM2.5 暴露能诱导外周血的氧化应激
[8]
.然而也有

研究表明,PM2.5-10 和 UFP 导致了大鼠心脏中

MDA 增加 1.5 倍,而 PM2.5暴露和心脏 MDA 变

化无统计学意义,结论显示慢性暴露于 PM2.5-10

和 UFP 会对心肌相关疾病基因表达(细胞色素

P450和硫氧还蛋白)产生直接影响
[9]
.颗粒物不同

组分对 MDA 影响存在不一致性.有研究发现
[10]

,

城市 PM不同组分使脂质过氧化物MDA增加能

力依次为:水溶组分>有机提取物>非水溶组分.

而王伟等
[11]
测定 PM2.5 对中国仓鼠肺成纤维细

胞(CHL)氧化损伤时,PM2.5导致 MDA 含量影响

是:有机组分大于无机组分,但是尚不能认为氧化

损伤指标间的差异具有统计学意义.上述研究结

果的剂量-反应关系与实验相一致,随着剂量增

加,燃煤 PM2.5 3种组分均会导致MDA含量增加,

且均有剂量依赖性.但在相同剂量组,不同组分对

MDA 影响比较显示:低浓度时,有机组分>无机组

分>全颗粒物,随着剂量增加,逐渐出现了全颗粒

物>无机组分>有机组分,而且无机组分在较高剂

量时增加明显,且均差异具有统计学意义.从上述

结果可以看出,随着剂量增加,全颗粒物和无机组

分引起MDA含量明显增加,而有机组分变化趋于

平缓.这与他人研究结果存在差异,推测可能是

PM2.5 来源及组分不同所致.相比大气 PM2.5,燃煤

细颗粒物含有更多的痕量重金属成分(如 As、Ni、

V、Se、Cd、Pb、Cr等)和有机组分等 

[12]
,能够刺

激肺泡巨噬细胞产生自由基,对组织细胞造成进

一步损伤,如脂质过氧化、膜上受体与酶类灭活、

蛋白质损伤、DNA损伤和诱导细胞凋亡. 

SOD 是一种含有金属元素的活性蛋白酶,是

人体内重要的抗氧化酶.人体内有两种 SOD,一

种是CuZn-SOD,另一种是Mn-SOD,两者之和为

T-SOD.本实验检测了 T-SOD.SOD 是生物体内

清除自由基(如超氧阴离子自由基等)的首要物

质,活力越高表示清除自由基和抗氧化能力越

强.GUTIéRREZ-CASTILLO M E等人
[10]
发现,城

市 PM不同组分暴露可导致 SOD 活力降低的影

响程度为:水溶组分>有机提取物>非水溶组分.

王伟等
[11]
在测定 PM2.5 对中国仓鼠肺成纤维细

胞(CHL)氧化损伤时,PM2.5导致SOD活力影响是:

有机>无机,但是尚不能认为氧化损伤指标间的

差异具有统计学意义.油烟 PM2.5 有机组分能导

致胎鼠肺泡Ⅱ型上皮细胞 SOD 活力随着 PM2.5

染毒浓度的升高和染毒时间的延长而降低
[7]
.但

动物实验研究
[13]
发现,随着 PM2.5 浓度增大,正

常、沙尘暴天气 PM2.5 均可引起大鼠肺、肝脏

SOD 酶活性逐渐降低,而心脏 SOD 酶活性无显

著性变化.大气 PM2.5 可诱导HUVECs的 SOD活

性呈剂量依赖性下降,其中相同剂量组染毒,水溶

组分比有机组分对SOD活性抑制更强.燃烧源颗

粒物排放会降低冠状动脉病人 SOD及增加炎症

反应和血小板活化
[14]

.本研究结果显示:和对照

相比,随着剂量增加,燃煤 PM2.53 种组分对 SOD

活性降低,且均有剂量依赖性,这与以上研究结论

一致,但相同剂量组染毒,不同组分对 SOD 活性

影响为有机组分>无机组分>全颗粒物(P<0.01).

该结果与本实验MTS细胞毒性试验研究结果一

致,但与以上其他人的研究结果有差别,推测可能

是由于采用不同源 PM2.5,其化学组成和携带的

痕量重金属差异所致,大同市采暖期颗粒物中

BaP、PAHs 等有机组分及金属元素均大于非采

暖期
[15]

,且秋季大气中 Ni、Cu、Zn、As、Se、

Br、Pb等在细粒子中富集程度较高,主要来源于

燃煤尘、土壤尘和工业源
[16]

.另一方面本研究测

的是细胞上清中的总SOD活力,而以上研究测的

是细胞线粒体内 SOD活力. 

GSH-Px 是机体内广泛存在的一种过氧化

物分解酶,硒是 GSH-Px酶系的组成成分,它能催

化 GSH 变为 GSSG,使有毒的过氧化物还原成无

毒的羟基化合物,同时促进 H2O2 的分解,从而保

护细胞膜的结构及功能不受过氧化物的干扰及

损害.GSH-Px的生理功能主要是催化 GSH参与

过氧化反应,清除在细胞呼吸代谢过程中产生的

过氧化物和羟自由基,从而减轻细胞膜多不饱和

脂肪酸的过氧化作用.GSH 是一种低分子清除

剂,GSH-Px 活力和GSH量的多少可衡量机体抗

氧化能力.孟紫强等
[13]
研究发现,随着 PM2.5 浓度

增大,正常天气和沙尘 PM2.5使大鼠肺脏 GSH 含
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量呈剂量依赖性降低,使肝脏GSH含量出现先升

高后降低的非线性变化特征,而心脏GSH含量无

显著性变化.正常天气 PM2.5 比沙尘暴 PM2.5 对

肺、肝脏 GSH含量的影响较大,但同剂量 2种来

源 PM2.5对 3 种脏器 GSH 酶活性的影响均无显

著性差异.油烟 PM2.5 有机组分能导致胎鼠肺泡

Ⅱ型上皮细胞 GSH 活力随着 PM2.5染毒浓度的

升高而降低,并未存在时间剂量关系
[7]
.本实验结

果显示:各组分的 GSH-Px 虽然随着燃煤 PM2.5

浓度增加逐渐降低,存在剂量反应关系,这与以上

研究的结果具有一致性,但同剂量染毒,低浓度

(10µg/mL)时,无机组分>全颗粒物>有机组分,随

着剂量增加,出现了无机组分>有机组分>全颗粒

物,不同组分之间的差异没有统计学意义,尚不能

认为不同组分对 GSH-Px活力影响有差别. 

4  结论 

4.1  燃煤 PM2.5 各组分对 EA.hy926 细胞染毒

24h 后,随着染毒剂量的增加,细胞上清液中 SOD

活力均下降,与对照组相比差异显著,而相同剂量

组比较,其抑制 SOD活力能力依次为:有机组分>

无机组分>全颗粒物,且相同剂量组不同组分间

的比较均有统计学差异. 

4.2  燃煤 PM2.5 各组分对 EA.hy926 细胞染毒

24h 后,随着染毒剂量的增加,GSH-Px 活力均下

降,具有剂量依赖性,引起 GSH-Px活力下降程度

基本具有无机组分>有机组分>全颗粒物的趋势,

但统计学意义不显著. 

4.3  和溶剂对照相比,燃煤 PM2.5全颗粒物、无

机组分和有机组分分别对 EA.hy926细胞染毒后,

随着染毒剂量的增加,MDA 含量分别有不同程

度的增加,各组分所致的 MDA 含量大小存在低

剂量组有机组分>全颗粒物>无机组分,高剂量组

全颗粒物>无机组分>有机组分趋势,随着剂量增

加,全颗粒物和无机组分引起 MDA 含量明显增

加,而有机组分则变化趋于平缓. 
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