
1 

 

第一页为封面页 

 

 

参赛队员姓名： 袁凌珂                       

 

中学：        南开中学                               

 

省份：         重庆市                               

 

国家/地区：     中国                           

 

指导教师姓名： 陈盛斌                        

 

论文题目：  PM2.5 对心脏结构功能的影响                           

 

 



2 

 

第二页为论文摘要（包括论文选题背景的简要介绍、在选题上和研究上的亮点

等） 

论文题目：大气细颗粒污染物 PM2.5 对心脏结构功能的影响 

摘要：目的：空气质量影响人体健康，近年有调查数据表明 PM2.5 升高引起人

群心血管疾病发病率和死亡率明显增加,所以有必要研究 PM2.5 对心血管系统的

影响,分析 PM2.5影响心功能的机制,为人群疾病防治工作奠定基础。方法: 在市

区采集 PM2.5,选取雄性 Wistar 大鼠 40 只作为实验对象,设置正常对照组和

PM2.5低浓度组(PM2.5 剂量为 1.0mg/只)、PM2.5 中浓度组(PM2.5剂量为 3.0mg/

只)、PM2.5高浓度组(PM2.5剂量为 8.0mg/只),每组 10只 Wistar大鼠。采用气

管滴注法进行 PM2.5 染毒,观察各组大鼠心肌组织结构变化、血清心肌肌钙蛋白

T（cTnT）水平,同时检测心肌 IL-6、 TNF-α 细胞因子的表达水平,分析机体肺

灌注 PM2.5 后心血管系统的炎性反应和心脏功能变化,从而了解 PM2.5 对心血管

系统的毒性效应及其可能机制。结果: 大鼠 PM2.5 染毒后,各组实验染毒组大鼠

心肌细胞水肿程度加深，心肌纤维波浪状排列，形态异常；染毒组大鼠血清 cTnT

水平明显高于对照组，且与 PM2.5浓度水平呈正相关，PM2.5高浓度组心肌肌钙

蛋白 T明显高于中浓度和低浓度 PM2.5组，中浓度和低浓度 PM2.5组无统计学差

异。实验染毒组心肌组织 IL-6、 TNF-α 的表达水平也比正常对照组明显升高，

且与 PM2.5 浓度水平相关。结论： PM2.5引起 Wistar大鼠心脏组织结构损伤，

心血管系统出现明显的炎性反应,大鼠心肌功能出现损伤,提示 PM2.5 可能通过

炎性反应损伤机体心血管系统，雾霾可能是诱发心血管疾病的重要原因。 

选题及研究亮点：我国大气污染比较严重，目前已有较多关于 PM2.5 对呼吸系统

损伤的报导，但还缺乏 PM2.5对心脏功能影响的研究，该项目为国内外首次研究

PM2.5 不同浓度对心肌细胞结构、炎性因子及心脏功能影响，并首次提出 PM2.5

可能是诱发炎性因子增加，从而影响心肌细胞结构及功能的重要原因。 
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第三页为论文英文摘要（如果是中文论文，此页为英文摘要。否则，留空白。） 

Title: Effects of different concentration PM2.5 on heart tissue and function. 

Abstract 

Objective: To study the effects of PM2.5 on the cardiovascular system, and analysis 

the mechanism of the effection. Methods: The atmospheric PM2.5 was collected by a 

PM2.5 sampler. 40 wistar rats were randomly divided into four groups: control group, 

low concentration PM2.5 group (1.0mg/ rat), medium concentration PM2.5 group (3.0 

mg/ rat),high concentration PM2.5 group (8.0 mg/ rat). Rat heart tissue were observed 

by HE staining, the cTnT level of sera and IL-6, TNF-α expression levels of 

myocardium were analysed. Results: The edema and morphologic abnormality of 

myocardium were found after the rats were exposured to PM2.5. Compared with the 

control group, the expression of cTnT, IL-6, TNF-α in PM2.5 exposure groups were 

higher, the IL-6, TNF-α expression levels were positive correlation with PM2.5 

concebtration. Conclusion: Pm2.5 injury the cardiovascular throughout the 

inflammatory reaction. 

[key words]: PM2.5, inflammatory factor，cardiovascular injury biomarker 
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论文题目：大气细颗粒污染物 PM2.5 对心脏结构功能的影响 

论文正文： 

背景：我国大气污染比较严重，目前国内外已有较多关于 PM2.5对呼吸系统损伤

的研究报道[1]，近三年国内外数据显示，PM2.5 与心脏病死亡率有明显关系[2]，

但 PM2.5 是否引发心脏病，引发的的机理如何还不清楚。 大气中的颗粒物分为

两类：PM10(空气动力学直径小于 10um 的颗粒)、  PM2.5（空气动力学直径小

于 2.5um 的颗粒）。PM2.5 也称细颗粒物，是构成霾的主要成分，对人体的伤害

最大，是导致雾霾天气的“罪魁祸首”
[3]。PM2.5 颗粒物表面吸附有大量的有毒有

害物质且能较长时间停留在空气中，通过呼吸停留在肺泡，并可通过肺换气到达

其他器官[4]。PM2.5 对肺的损害比较明显、直接，可以直接进入支气管,影响机体

肺部的气体交换,造成呼吸系统损伤 ,如咳嗽、肺功能降低、慢性支气管炎、呼吸

困难等，PM2.5 对呼吸系统的损伤机理目前已有较多研究【5】。近年来数据表明

PM2.5 引起人群心血管疾病发病率和死亡率明显增加，如引发缺血性心脏病、充

血性心衰、心律失常等，但 PM2.5 引发心血管疾病的机理不清，所以有必要研

究 PM2.5 对心脏组织结构和功能的影响。 

 

1 材料与方法 

1.1一般材料  40 只健康雄性Wistar 大鼠购买于XX医科大学实验动物中心，体

重( 200.25± 14． 12) g。将40 只大鼠随机分成4 组( n = 10)：(1)正常对照

组; (2)PM2.5低浓度组(PM2.5悬液为1.0mg/0.25ml);(3)PM2.5中浓度组(PM2.5

悬液为3.0mg/0.25ml);(4)PM2.5高浓度组(PM2.5悬液为8.0mg/0.25ml),于室温

( 20 ± 1) ℃、相对湿度40% ～ 60%，空白对照饲养7 d，期间给予充足的水和

饲料。 

1.2试剂与设备   TNFα 、IL-6 ELISA 试剂盒购买于达科为生物科技有限公司，

心肌肌钙蛋白T检测试剂盒（cTnT）来源于罗氏诊断公司。Mini Vol PM2. 5便携

式PM2. 5采样器，47 mm 玻璃纤维滤膜来自于 美国Air Metrics 公司。肌钙蛋

白T采用Cobas e601电化学发光免疫分析仪检测。 
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1.3方法  

1.3.1 PM2.5 采集和处理   利用PM2.5 采样仪采集2016 年1 月～ 2 月大气

PM2.5，离地5m 以100 L/min 流量连续采集于玻璃纤维滤膜上，剪成1cm2 大小

的小块，置于去离子水中超声震荡20min，重复3 次，功率500W 洗脱颗粒物。6 层

纱布过滤，除去玻璃纤维滤膜。将滤过液于4℃， 12000 r /min，离心20min，

收集下层沉淀液，真空冷冻干燥，于-20℃ 避光保存。PM2.5染毒前，利用生理

盐水( normal saline，NS) 将PM2.5 制成悬液，超声振荡15 min，使悬液混匀

并高压灭菌。 

1.3.2  

PM2.5 染毒   适应性饲养后，4 组大鼠随机接受不同的处理因素。实验染毒组

处理流程:乙醚麻醉大鼠，通过气管滴注给予实验组无菌PM2.5 悬液(0.25 ml) 

染毒，间隔48 h，连续染毒3 次；正常对照组乙醚麻醉大鼠，给予单纯无菌生理

盐水每只每次0.25 ml。  

 

1.3.3 大鼠心脏组织学结构观察   将各组大鼠麻醉后取心脏，10%福尔马林固

定，常规脱水、透明，石蜡包埋，切片，HE染色，光镜下观察。 

1.3.4 心肌组织匀浆、血清制备及指标测定   末次PM2.5 暴露48 h 后，腹腔注

射水合氯醛( 5%，0. 6 mL /kg) 处死大鼠，立即摘取心脏并称重，按照1∶ 9 生

理盐水利用匀浆器在冰浴中将其制成10%组织匀浆，4℃ 3 000 r /min 离心20 

min，取上清液分装成2 管，保存于－ 80℃，分别用于测定组织匀浆中白介素

-6(IL-6)和肿瘤坏死因子α (TNF-α ) 。分离腹主动脉，从腹主动脉末端采血约5 

mL，血液标本4 ℃，3 000r/min  离心10 min，取上清，置于－ 20 ℃ 冰箱中

保存，待测，按试剂盒说明检测cTnT。具体步骤严格按照试剂盒说明书操作。 

1.4 统计学处理   实验数据以均数±标准差(x ± s) 表示。所得数据采用SPSS 

20.0 软件包进行析因设计的单变量方差分析; 多个样本均数比较采用单因素方

差分析; 两组间比较采用配对样本t检验。P<0.05为差异有统计学意义。 

 

2 结果 

2.1 PM2.5 染毒大鼠模型的制备   PM2.5 采样仪采集到足够量的 PM2.5,气管滴
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注大鼠制作 PM2.5模型，各组大鼠状态良好。 

2.2不同浓度 PM2.5对 Wistar大鼠心脏形态结构的影响   正常对照组心肌纤维

平行排列，横纹清晰，细胞核椭圆形，位于细胞中央（图 2a）;随着 PM2.5 染毒

剂量加深，大鼠心肌细胞逐渐水肿，心肌纤维排列不整齐，高浓度 PM2.5 组肌

纤维呈波浪状排列，细胞间隙增宽（图 2b,2C,2d） 

 

        图 1：大鼠心脏组织(HE 染色，×40) 

a:正常对照组； b:PM2.5 低浓度组； C:PM2.5 中浓度组； d：PM2.5 高浓度组 

 

2.3 不同浓度 PM2.5 对 Wistar大鼠血清肌钙蛋白 T（cTnT）水平的影响   肌钙

蛋白 T（cTnT）是心肌损伤的敏感标志物。大鼠 PM2.5 染毒后,各组实验染毒组

大鼠血清肌钙蛋白 T（cTnT）水平明显高于对照组，且与 PM2.5 浓度水平呈正

相关，PM2.5 高浓度组心肌肌钙蛋白 T 明显高于中浓度和低浓度 PM2.5 组，中

浓度和低浓度 PM2.5 组无统计学差异。结果详见表 1。 

表 1：不同浓度 PM2. 5对 Wistar大鼠心肌肌钙蛋白 T（cTnT）水平的影响 

分组 N(只) cTnT（ng/L） 

正常对照组 10 0.15+0.08 

PM2.5 低浓度组 10 1.21+0.18* 

PM2.5 中浓度组 10 1.48+0.26* 

PM2.5 高浓度组 10  2.14+0.23*# 
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*：与正常对照组比较，P<0.01; #:与 PM2.5 低、中浓度组比较，P<0.01. 

2.4 不同浓度PM2.5对Wistar 大鼠心肌组织中TNF-α 、IL-6 表达的影响     

成功利用匀浆器在冰浴中将心肌组织制成10%组织匀浆。实验染毒组心肌组织

IL-6、 TNF-α的表达水平比正常对照组明显升高，且与PM2.5浓度水平相关。具

体结果见表2。 

                   

表2： PM2. 5对Wistar 大鼠心肌组织中炎性因子TNF-α 、IL-6 表达的影响 

分组 N(只) TNF-α （pg/mL） IL-6（pg/mL） 

正常对照组 10 206.71+19.72 85.16+12.42 

PM2.5 低浓度组 10 254.62+20.12* 108.68+20.58* 

PM2.5 中浓度组 10 298.09+31.28*△ 132.72+22.14*△ 

PM2.5 高浓度组 10 346.28+35.17*△# 148.21+25.68*△# 

*：与正常对照组比较，P<0.01; △:与PM2.5低浓度组比较，P<0.05; #:与PM2.5

低、中浓度组比较，P<0.01. 

 

3 讨论 

    我国雾霾天气日益严重，不仅影响了生态环境，也对人类健康造成了很大的

伤害[6-8]。雾霾的主要成分是PM2. 5，其颗粒直径小，包含的物质成份复杂，形

状不规则，有强烈富集作用。PM2. 5是控制雾霾天气的主要指标。 

大气PM2.5主要在交通、制造、能源等行业中的高温燃烧过程中产生，可经呼

吸直达肺泡，沉积于肺泡表面，并可透过呼吸屏障进入循环系统，随血流而作用

于心血管系统。PM2.5对心血管疾病影响的机制虽不明了，但总结近年来的研究，

可能引起心血管内皮细胞损伤，引起炎症细胞浸润，炎性因子增加，致心脏组织

慢性炎症，最终损害心脏细胞结构及功能[9-10]，为验证这一假设，我们检测了心

肌组织炎性因子TNF-α 、IL-6，并检测了心肌损伤标志物cTnT,观察不同浓度

PM2.5对心脏炎性反应和心肌细胞的影响。 

 TNF-α 、IL-6 都是由单核巨噬细胞、自然杀伤细胞等分泌的细胞因子，是

介导炎症反应的重要介质【11】。TNF-α  是炎症中重要的启动因子，并能调节IL-6 

等其它细胞炎症因子的释放，导致组织损伤。IL-6 是急性炎症反应的主要标志
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之一，也是一种多细胞来源并具有复杂生物学功能的细胞因子，具有调节免疫应

答、参与机体炎症反应和抗感染的作用【12】。研究表明，PM2.5使心肌细胞炎症因

子增加，引起炎症发生。从表2 研究结果可以看出，PM2.5低、中、高浓度组与

正常对照组比较，在染毒大鼠TNF-α 、IL-6 表达水平的影响方面，差异均有统

计学意义( P ＜ 0. 05) ，且随着PM2. 5浓度的增加，提示雾霾天气时，大鼠心

肌组织可产生炎性刺激效应。 

   心肌细胞损伤后，膜的完整性和通透性改变，使细胞内的大分子物质逸出，

这些大分子物质被称为心肌损伤标志物，肌钙蛋白cTnT 便是其中一种标志物，

它仅存在于心肌细胞中，心肌坏死时释放入血，是心肌损伤最特异的诊断指标。

本研究结果提示PM2.5可引起心肌细胞损伤，使cTnT增加，增高程度与PM2.5浓度

呈正相关。 

    本研究提示，PM2.5可能引起心血管系统炎性因子表达增加，对心肌组织产

生炎性刺激，从而导致心脏细胞结构和功能受到损伤，且损伤程度与PM2.5浓度

相关。该研究为国内外首次研究PM2.5不同浓度对心肌炎性因子影响及心脏功能

影响，并首次提出PM2.5可能诱发炎性因子增加，是心肌细胞损伤、影响心脏功

能的重要原因，该研究处于国内领先水平。炎症及免疫损伤被认为是PM2.5影响

人体健康的中心机制之一。但当前人们对PM2.5致炎症及免疫损伤的细胞与分子

机制的了解还相当有限，如PM2.5对机体免疫细胞及免疫功能的影响仍需进一步

深入研究。本次研究利用短期实验从生物学角度说明了PM2.5细颗粒物对心脏的

炎性损伤, 因此为了保护人群健康, 我国需要尽快采取有效措施治理细颗粒物

污染【13】。 
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