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摘要  目的 评价PM2.5的细胞毒性和体外胚胎发育毒性。方法 于2011年5月13日至5月27日在

汉口江滩采集PM2.5样本,经超声洗脱、冷冻干燥收集PM2.5。在细胞毒性评价中,采用MTT法评价

PM2.5对细胞存活的影响,通过线粒体ROS水平和细胞SOD活性反映细胞的氧化还原状态,采用DNPH

比色法、TBA比色法和彗星实验评价细胞生物大分子的氧化损伤程度,采用流式细胞技术检测细

胞周期与凋亡。在发育毒性评价中,采用大鼠全胚胎培养模型评价PM2.5的体外胚胎发育毒性,采

用Mito-Sox荧光探针结合流式细胞技术检测胚胎细胞线粒体的ROS水平,采用TUNEL法评价胚胎细

胞的凋亡情况。结果 在细胞毒性评价中,透射电镜结果显示,随PM2.5染毒剂量的增加,细胞器损

伤逐渐加重,出现线粒体肿胀甚至空泡化、内质网扩张等改变;此外,Beas-2B细胞胞浆中可见大

量被包裹的PM2.5颗粒。MTT和LDH漏出检测结果显示,PM2.5明显抑制了Beas-2B细胞的增殖(≥

12.5 mg·L-1),增加了LDH漏出(≥25 mg·L-1)。随染毒剂量增加,PM2.5诱导细胞内ROS生成增

多,胞内总SOD活性降低,蛋白质、脂质和DNA氧化损伤加重。流式细胞术检测结果显示,PM2.5染毒

后Beas-2B细胞发生G1期阻滞,但未引起细胞凋亡。发育毒性评价结果显示,随PM2.5染毒剂量的增

大(≥25 mg·L-1),大鼠体外胚胎的卵黄囊直径、头长、头臀长和体节数明显减少,形态学评分
显著降低,表现为胚胎前、中、后脑、神经管、心脏、视觉、听觉、嗅觉、鳃弓和前肢芽等器官

的发育评分普遍降低,提示PM2.5明显抑制了胚胎的整体生长发育,并无特异靶器官。经S9体外转

化后,PM2.5对胚胎生长发育的影响无明显增强。Mito-Sox荧光探针检测显示,PM2.5作用于胚胎24 

h后,胚胎细胞ROS生成显著增加;TUNEL检测结果显示,PM2.5作用于胚胎48 h后,胚胎细胞的凋亡率

明显增加。结论 汉口PM2.5具有明显的细胞毒性和体外胚胎发育毒性。PM2.5可能通过增加线粒

体ROS水平、引起细胞生物大分子氧化损伤和G1期阻滞而诱导细胞毒性;通过引起胚胎氧化损

伤、增加胚胎细胞凋亡而诱导胚胎发育毒性。 
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