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摘要 ：
　　环境污染物暴露是影响人类健康的重要危险因素。近年来，有研究证据表明一些营养成
分能够改善环境污染物暴露造成的不良健康效应。因此，考虑如何利用这些营养成分进行有
效的营养干预，从而减轻环境污染物暴露导致的健康危害，具有重要的公共卫生学意义。本
文结合体内、体外实验证据以及人群流行病学相关研究，综述了营养成分改善环境污染物暴
露导致的不良健康效应的可能作用机制，为今后深入探讨与环境污染物暴露有关的健康风
险评估和营养干预提供方向。
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Abstract:
　　Exposure to environmental pollutants imposes important health risks to human beings. In
recent years, emerging evidence has suggested that nutritional components may ameliorate the
adverse health effects of environmental pollutants. Therefore, it raises great public health inter-
ests in protecting human health from environmental pollutants by nutrition interventions. Con-
sidering in vivo and in vitro experimental evidence, as well as epidemiological studies, this paper
reviewed the  possible  mechanisms  underlying  how nutritional  components  counteract  the  ad-
verse health impacts of environmental pollutants, which can provide directions for further studies
on health risk assessment and nutrition intervention associated with environmental pollutant ex-
posure.
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环境污染物暴露是影响人类健康的重要危险因素，流行病学研究表明其与
许多慢性非传染性疾病的发生发展有关，包括心血管疾病、糖尿病和代谢综合
征等[1–3]。近年来，越来越多的研究提示，在环境污染物暴露对人体健康造成不
良影响的过程中，一些营养成分能够发挥有益的调节作用，改善环境污染物暴
露导致的不良健康效应，这将为人群健康的干预性研究提供新的途径[4]。本文
针对营养成分改善环境污染物暴露导致的不良健康效应的主要机制及其意义
进行综述。

 1    营养成分能够改善环境污染物暴露导致的不良健康效应
食物中含有丰富的营养素，主要包括蛋白质、脂质、碳水化合物、维生素、

矿物质，它们是维持机体正常生命活动所必需的物质。除了营养素，食物中还存
在其他对人体健康有益的营养成分，例如黄酮类、多酚类、有机硫化物等植物
化学物。关于营养成分和环境污染物在人体内的相互作用比较复杂，有研究指
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出健康的营养成分对环境污染物不良健康效应可能
具有保护作用，并且能够降低与这些有毒污染物相关
的疾病风险，例如维生素 C、维生素 E 的抗氧化作用可
以抵御污染物引起的氧化应激反应，ω-3 多不饱和脂
肪酸（omega-3 polyunsaturated fatty acid, ω-3 PUFA）的
抗炎作用可以减少污染物对血管内皮的炎症损伤，一
些必需的微量元素可以置换摄入体内的有毒金属，茶
多酚、白藜芦醇对与环境污染物相关的癌症可能起到
化学预防作用等[5–7]。

 2    营养成分改善环境污染物不良健康效应的
主要作用机制

目前，已经开展了一系列有关营养与环境污染物
相互作用的研究，根据当前的研究进展，可将营养成
分改善环境污染物不良健康效应的主要作用机制总
结如下（表 1）。
 2.1    调节环境污染物的生物转运过程

营养成分可以通过调节环境污染物在人体内的
生物转运过程，减少污染物的胃肠道吸收，增加其排
泄水平，从而降低污染物在人体内的负荷水平，减轻
其对人体健康的不良影响。这一作用机制常应用于有
毒金属中毒的饮食防治策略中，主要是使用人体必需
金属竞争有毒金属在肠道内的结合位点，减少人体对
有毒金属的吸收[40]。铁是研究最为深入的必需金属之
一，已在动物实验研究中发现，雄性大鼠分别在补充
铁和未补充铁的营养环境下单次口服 100 μg·kg −1 的
氯化镉，缺铁环境可致大鼠十二指肠二价金属离子转
运蛋白 1（divalent metal  transporter 1,  DMT1）和金属
转运蛋白 1（metal transporter protein 1, MTP1）表达上
调，其体内镉的负荷水平也显著高于补充铁剂的大
鼠[8]。在动物实验研究基础上，基于孟加拉国妊娠期女
性的前瞻性队列研究也表明血液镉的浓度与铁状态
高度相关，镉的浓度随着铁水平的降低而显著增加[9]。
在韩国首尔完成的一项儿童营养与生长状况横断面
研究同样发现正常儿童血液中镉的水平明显低于被
诊断为缺铁的儿童[10]。目前，研究认为铁与镉竞争肠
道的金属转运蛋白，包括 DMT1 和 MTP1，可能是补铁
后肠道对镉吸收减少的重要原因[41]。

除了必需金属元素，一些植物化学物质也能够减
少人体对有毒金属的吸收。有研究对雄性小鼠进行硝
酸铅 50 mg·kg −1 灌胃染毒 40 d，并在第 11 天开始分
别用大蒜水提取物 250、500 mg·kg −1 和大蒜乙醇提取
物 100、250 mg·kg −1 进行 30 d 的饮食干预，发现大蒜

提取物干预的小鼠血液和组织中铅的负荷显著降低，

这可能是大蒜通过其含硫氨基酸的作用阻止了铅的
胃肠道吸收[11]。此外，随机对照试验结果也显示可以
利用大蒜治疗铅中毒患者，降低患者的血铅浓度[12]。

 2.2    调节环境污染物的生物转化过程
环境污染物在人体内经过生物转化过程多转变

为有利于人体排泄的无毒或低毒的代谢产物，从而降
低有毒污染物对人体的损伤。然而，一些污染物也可

 

表 1   营养成分改善环境污染物不良健康效应的主要作用机制
Table 1    Main mechanisms of nutritional components ameliorat-
ing the adverse health effects caused by environmental pollutants
 

调节机制 污染物 营养成分 研究类型

调节环境污染物的生物转运过程

镉 铁 雄性大鼠实验研究[8]

镉 铁 队列研究[9]

镉 铁 横断面研究[10]

铅 含硫氨基酸 雄性小鼠实验研究[11]

铅 含硫氨基酸 随机对照试验[12]

调节环境污染物的生物转化过程

苯并[a]芘 白藜芦醇 雄性小鼠实验研究[13]

苯并[a]芘 多甲氧基黄酮 雄性小鼠实验研究[14]

苯并[a]芘 5-去甲川陈皮素 雄性小鼠实验研究[15]

砷 叶酸 随机对照试验[16-19]

砷 叶酸 小鼠实验研究[20]

调节氧化应激

多氯联苯 维生素E 体外细胞实验[21]

多氯联苯 维生素E 横断面研究[22]

乐果 维生素C 体外细胞实验[23]

二嗪农 维生素C 雄性大鼠实验研究[24]

杀螟松 维生素C 雄性大鼠实验研究[25]

吡虫啉 维生素C 雄性小鼠实验研究[26]

双酚类物质 硒 队列研究[27]

双酚A 硒 雄性大鼠实验研究[28]

调节炎症反应

多氯联苯 ω-3多不饱和脂肪酸 体外细胞实验[29]

多氯联苯 ω-3多不饱和脂肪酸 队列研究[30]

铅 维生素D3 雄性大鼠实验研究[31]

镉 维生素D3联合钙 雄性大鼠实验研究[32]

调节癌症相关基因的表达

苯并[a]芘 茶多酚 雌性大鼠实验研究[33]

二乙基亚硝胺 白藜芦醇 雄性大鼠实验研究[34]

调节酶的活性

呋喃丹 姜黄素 雄性大鼠实验研究[35-36]

二嗪农 姜黄素联合槲皮素 雄性大鼠实验研究[37]

调节激素水平

双酚A 橄榄苦苷、羟基酪醇 大鼠实验研究[38]

溴氰菊酯 橄榄油 雌性大鼠实验研究[39]
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能经代谢活化而毒性增强，从而对人体健康造成更大
的伤害。一些营养成分在环境污染物的生物转化过程
中可以发挥有益的调节作用，主要是减少污染物的代
谢活化，诱导其代谢解毒，从而降低环境污染物的毒
性对人体健康的危害。近年来，一些研究发现植物化
学物如白藜芦醇、多甲氧基黄酮等，能够调节苯并
[a] 芘（benzo[a]pyrene, BaP）的生物转化过程从而抑制
其毒性作用。在一项结直肠癌小鼠模型的动物实验研
究中，以 100 μg·kg −1 BaP、45 μg·kg−1 白藜芦醇对雄性
小鼠口服给药，发现白藜芦醇影响了 BaP 诱导的药物
代谢酶的活性及水平，使得二氢二醇环氧苯并 [a] 芘
（benzo[a]pyrene dihydrodiol epoxide, BPDE）的 DNA 加
合物（BPDE-�DNA）形成减少并促进其 II 相反应，诱导
BaP 代谢解 �毒[13]。多甲氧基黄酮是一类具有强烈生物
活性的黄酮类化合物，被认为具有抗癌特性。Wu 等[14]

利用 BaP 与葡聚糖硫酸钠诱导雄性小鼠结直肠肿瘤，

同时使用含有质量分数为 0.5%和 1.0%的多甲氧基黄
酮进行了 8 周 �的饮食干预，结果显示多甲氧基黄酮通
过调节 BaP 代谢，减少了结肠组织中 BPDE-DNA 加合
物的形成，进而起到了化学预防 BaP 诱导的结直肠癌
的作用。5-去甲川陈皮素作为一种从天然植物中分离
出的多甲氧基黄酮，也在类似的动物模型中发现了对
BaP 代谢具有有益的调节作用[15]。

砷暴露引发的人群健康危害仍是世界范围内的
公共卫生问题。砷在体内最重要的解毒途径是通过甲
基化反应形成一系列甲基化产物，主要经尿液排出体
外。在砷的甲基化过程中，甲基供体 S-腺苷甲硫氨酸
的产生依赖于叶酸等营养物质的单碳代谢反应[42]。故
而，叶酸补充可能会影响砷的甲基化能力，增强砷的
消除从而降低血液中砷的浓度，减轻砷对人体的健康
损害[43]。目前，多项人群随机对照试验证据表明，补充
叶酸能够明显降低血砷浓度，促进无机砷的甲基化过
程[16–19]。但有学者提出叶酸补充的效应可能存在性别
差异[44–45]。Huang 等[20]将野生型和 As3mt 基因敲除小
鼠以 100 μg·L −1 无机砷的饮用水喂养，给小鼠喂食低
脂或高脂饮食并补充 0.2、10 mg·kg −1 的叶酸，仅在野
生型雌性小鼠中发现补充高剂量叶酸对无机砷代谢
具有促进作用。除此之外，既往的人群研究中，也观察
到了砷代谢和砷相关疾病风险的性别差异[46]。这些性
别差异产生的原因尚不能完全阐明，仍有待今后进一
步的研究。
 2.3    调节氧化应激

氧化应激是指机体在内外环境刺激下，体内产生

活性氧自由基和活性氮自由基所引起的细胞和组织
的生理病理反应，是体内氧化与抗氧化作用失衡的
一种状态，环境污染物可以通过氧化应激作用对机
体造成损伤。有研究表明，多氯联苯（polychlorinated
biphenyls, PCBs）及其代谢产物不仅可以直接诱导机体
产生氧化应激，而且还能够干扰抗氧化防御系统的相
关酶和信号通路，导致继发性氧化应激[47]

，进而造成
包括心血管系统疾病在内的相关疾病发生。氧化应激
更是大多数农药的主要毒作用机制之一，包括有机磷
农药[48]、菊酯类农药[49]、新烟碱类农药[50]等。除此之
外，环境中常见的有毒金属及元素，如铅、汞、镉、砷
等，也存在不同程度的诱导机体氧化损伤的危害[51]。

抗氧化营养成分可以调节上述环境污染物造成
的氧化损伤，从而减轻其对人体健康的危害。Hennig
等[52]研究指出，维生素 E 具有抗氧化作用，可以防止
PCBs 介导的氧化应激对血管内皮细胞造成的损伤。
Murati 等[21]在中国仓鼠卵巢细胞系的体外实验中，也
发现了维生素 E 对 PCBs 诱导的细胞毒性和氧化应激
具有保护作用，并且当卵巢细胞暴露于邻位取代的
PCBs 同源物时，维生素 E 的保护作用更为显著。然而，

目前有关维生素 E 与 PCBs 的流行病学研究证据有限，

仅在加拿大因纽特人的横断面研究中发现两者可能
存在关联[22]。维生素 C 作为最常见的抗氧化维生素，

在体外细胞实验和雄性大鼠实验研究中均被发现能
够防止或减轻多种有机磷农药产生的氧化应激反应，

如乐果[23]、二嗪农[24]、杀螟松[25]等。除了有机磷农药，

维生素 C 可能通过降低脂质过氧化水平和改善抗氧
化防御系统来降低新烟碱类农药引起的氧化损伤。在
一项关于吡虫啉杀虫剂的雄性小鼠实验中，研究人员
使用 1/10 半数致死量的吡虫啉对小鼠进行灌胃染毒，

并使用 200 mg·kg −1 的维生素 C 在吡虫啉暴露前后分
别进行干预，结果显示维生素 C 能够降低小鼠体内的
氧化应激水平，并且在吡虫啉暴露前进行干预效果更
优[26]。食物中的某些微量元素，例如硒，也可能起到调
节污染物氧化应激的作用。目前，一项加拿大的队列
研究已经发现硒对双酚类物质的神经发育毒性可能
具有保护作用，并提出了其可能的生物学机制，硒作
为谷胱甘肽过氧化物酶的辅助因子，有助于增强体内
抗氧化防御系统，减少双酚类物质诱导的氧化应激[27]。
在动物实验中，对暴露于双酚 A（bisphenol  A,  BPA）
150 mg·kg −1 的雄性大鼠分别进行硒 3 mg·kg −1 和纳米
硒 2 mg·kg −1 营养干预，结果证实了硒和纳米硒对
BPA 造成的肝脏和生殖系统氧化应激损伤具有保护

 | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2022, 39(9) 1059

www.jeom.org

www.jeom.org


作用[28]。
 2.4    调节炎症反应

许多慢性非传染性疾病，如动脉粥样硬化等心血
管疾病，其病情恶化常是促炎的化学应激源和非化学
应激源相互作用的病理过程，因此这些疾病也常被定
义为炎症性疾病。环境中存在许多具有促炎作用的化
学应激源，其引发了一系列健康相关问题。例如，PCBs
可以在体内积聚并产生自由基，激活核因子 κB 促炎
信号通路从而引发血管内皮损伤[53]；有毒金属铅和镉
都表现出了一定程度的肝脏毒性，铅主要通过消耗抗
氧化系统，增强细胞氧化应激和刺激促炎细胞因子来
诱导肝损伤[54]；镉可能激活免疫细胞中多种细胞内信
号通路，引起炎症标志物和炎症介质水平的上调，导
致肝脏组织损伤[55]。在环境污染物诱发人体炎症反应
的同时，许多营养成分表现出了明显的抗炎作用，可
以改善污染物诱导的炎症损伤。

近年来，大量流行病学研究表明鱼源性 ω-3 PUFA
具有抗炎特性，可以降低心血管疾病的发病率和死
亡率[56–57]。研究人员据此在体外开展了 ω-3 PUFA 对
PCBs 介导的血管内皮损伤的保护作用机制研究，结果
显示 ω-3 PUFA 的氧化产物可以通过激活核因子 E2 相
关因子 2 信号来减少 PCBs 引发的炎症反应，防止血
管内皮细胞活化[29]。瑞典的一项关于脑卒中发病风险
的前瞻性队列研究进一步提供了流行病学证据，该队
列研究结果显示膳食 PCBs 暴露与出血性卒中的发病
风险增加有关，而 ω-3 PUFA 的摄入则对其具有保护作
用[30]。通过补充抗炎营养素，减轻肝脏炎症反应，是探
索防治铅、镉导致的肝脏损伤的重要方向。目前，已经
发现维生素 D3 可以通过调节炎症反应从而减轻铅、
镉的肝脏毒性。Almasmoum 等[31]通过含 1 000 mg·L −1

醋酸铅的饮用水喂养 4 周来诱导雄性大鼠铅中毒，并
以每周 3 d 的频率肌内注射 1 000 IU·kg −1 的维生素 D3

进行干预，结果显示维生素 D3 可以抑制促炎因子，上
调抗炎水平并调节肝细胞的钙稳态，从而起到对铅肝
脏毒性的保护作用。在维生素 D3 对镉肝脏毒性的保
护作用研究中，研究人员通过含 44 mg·L −1 氯化镉的
饮用水喂养 4 周来诱导雄性大鼠镉中毒，除了使用单
一的 600 IU·kg −1 维生素 D3 或 100 mg·kg −1 钙进行营
养补充，研究人员还设置了与上述同剂量的维生素 D3

和钙进行联合补充，结果发现与单一的维生素 D3 方案
相比，将维生素 D3 和钙进行联合补充能够更有效地对
抗镉诱导的肝毒性，这可能是由于维生素 D3 和钙能够
重塑细胞钙通路从而减轻炎症反应[32]。

 2.5    调节癌症相关的基因表达
基因表达是指将来自基因的遗传信息合成功能

性基因产物，主要包括转录和翻译两个过程，改变基
因表达也是营养成分调节污染物毒性的机制之一。在
环境污染物致癌的相关研究中，基因表达的改变是污
染物致癌的重要机制，其中，抑癌基因的失活和原癌
基因的激活是肿瘤基因表达改变的主要方面。p53 基
因是人类癌症发生发展过程中重要的肿瘤抑制因子，

在细胞生长、凋亡和 DNA 修复过程中发挥重要的调
控作用，p53 基因的失活将对肿瘤的防治造成不利影
响。bcl-2 基因是一种癌基因，它具有明显的抑制细胞
凋亡的作用，bcl-2 的过度表达会增加细胞恶变的风险。
营养成分可以通过调控这些癌症相关基因的表达，从
而起到对环境污染物致癌的防治作用。

茶多酚是茶叶中的多羟基酚类化合物的复合物，

其主体成分是儿茶素及其衍生物，具有明显的生物活
性作用。有研究利用雌性大鼠建立肺癌动物模型，制
备每 100 mL 含 200 mg 表没食子儿茶素没食子酸酯、
27 mg 表儿茶素、16 mg 表没食子儿茶素和 19 mg 表
儿茶素没食子酸酯的茶多酚溶液，使用质量分数为
0.3%的茶多酚溶液对 BaP 染毒的大鼠进行干预，研究
结果表明茶多酚可以增强 p53 基因的表达并降低 bcl-2
基因的表达，从而对肺癌癌前病变起到预防作用[33]。
白藜芦醇被认为是一种具有应用前景的抗肿瘤剂，其
抗肿瘤的机制也与调控 p53 基因密切相关[58–60]。二乙
基亚硝胺是一种重要的环境致癌物质，主要存在于烟
草烟雾、化妆品、汽油、牛奶、肉制品、炸鱼和酒精饮
料中。在二乙基亚硝胺诱导肝癌的雄性大鼠实验中，

使用白藜芦醇分别以 50、75、100 mg·kg−1 的剂量进行
干预，结果显示剂量为 100 mg·kg−1 的白藜芦醇可以通
过调控 p53 等基因的表达，增加癌细胞的凋亡，抑制
二乙基亚硝胺诱导的肝细胞癌[34]。
 2.6    调节酶的活性

生物体内的酶不仅是环境污染物代谢解毒过程
中重要的催化剂，有时还可能是污染物毒作用的靶点，

例如有机磷农药和氨基甲酸酯类农药的主要毒作用
机制就是抑制人体内乙酰胆碱酯酶活性，出现以神经
系统为主的全身性中毒症状。营养成分可以通过恢复
环境污染物造成的酶活性改变，减轻污染物对人体健
康的危害。

姜黄素是食物中天然的多酚类黄酮化合物，具有
多种生物活性。在一项雄性大鼠实验研究中，通过持
续 90 d 口服灌胃 5 mg·kg−1 的呋喃丹建立慢性中毒模
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型，使用姜黄素 100 mg·kg−1 或姜黄素-半乳甘露聚糖
复合物 250 mg·kg−1 进行为期 30 d 的营养干预，结果
显示姜黄素可以恢复呋喃丹对乙酰胆碱酯酶活性的
抑制，改善呋喃丹引起的神经行为损害[35]。在另一项
大鼠实验研究中，也获得了相似的结果[36]。除了氨基
甲酸酯类农药，姜黄素还被认为对有机磷农药的乙酰
胆碱酯酶活性抑制具有保护作用。Abdel-Diam 等[37]利
用雄性大鼠研究了姜黄素和槲皮素对有机磷农药二
嗪农的损伤保护机制，研究人员在进行 20 mg·kg−1 二嗪
农给药前 1 h，分别进行了 5 mL·kg−1 姜黄素、100 mg·kg−1

槲皮素以及姜黄素和槲皮素联合干预，结果表明姜黄
素和槲皮素能够改善二嗪农对乙酰胆碱酯酶活性的
抑制，且二者联合使用可能更有利于恢复乙酰胆碱酯
酶活性。
 2.7    调节激素水平

一些环境污染物可以干扰人体内天然激素的合
成、分泌、运输、结合、反应和代谢等过程，从而对人
体的生殖、神经和免疫系统等的功能产生不良影响，

这类环境污染物被称之为环境内分泌干扰物（environ-
mental endocrine disruptors, EEDs）。面对 EEDs 的健康
威胁，可以利用营养成分对人体激素水平的调节作用，

减轻其对健康造成的危害。
BPA 是一种常见的 EEDs，它能够与多种激素的受

体结合，如雌激素受体和甲状腺激素受体，从而干扰
人体内正常的激素水平，对生殖系统健康和生长发育
造成不良影响。在不同地区的饮食模式中，地中海饮
食模式被认为是一种健康的饮食模式，而橄榄是地中
海地区常见的一种植物，橄榄油更是地中海饮食的重
要组成部分。目前，已在动物实验和人群流行病学研
究中发现橄榄叶提取物和橄榄油中的酚类物质可能
具有激素调节作用[61–63]。橄榄苦苷是橄榄叶提取物中
的主要裂环烯醚萜苷，羟基酪醇是橄榄油中含量最丰
富的酚类醇，进一步的研究发现二者对甲状腺功能具
有有益的调节作用[64]。根据上述研究证据，研究人员
设计了动物实验，探索橄榄苦苷和羟基酪醇对 BPA 所
致甲状腺功能紊乱的调节作用。实验首先对哺乳期母
鼠肌肉注射 250 mg·kg−1 的 BPA，随后将 500 mg· kg−1

橄榄苦苷提取物、150 mg·kg−1 羟基酪醇加入饮用水中
使母鼠摄入，子代幼鼠由母鼠进行母乳喂养，结果显
示橄榄苦苷和羟基酪醇均可以通过母乳喂养调节
BPA 导致的子代甲状腺功能减退，恢复子代体内甲状
腺激素水平[38]。溴氰菊酯是一种菊酯类广谱杀虫剂，

对人类的健康亦可能造成威胁，既往研究报道溴氰菊

酯可能通过降低激素水平，诱导组织病理学变化来影
响甲状腺健康[65]。针对溴氰菊酯的甲状腺毒性，有研
究使用 600 mg·kg−1 的橄榄油对暴露于 2.56 mg·kg−1 溴
氰菊酯的雌性大鼠进行干预，发现橄榄油的干预能够
明显改善溴氰菊酯导致的甲状腺激素水平降低[39]。虽
然这些研究结论尚未在人群中获得足够的流行病学
证据验证，但是这仍然为未来利用营养成分改善 EEDs
造成的激素水平紊乱提供了新的思路。

 3    总结与展望
营养成分可以通过多种作用机制改善环境污染

物对人体的有害效应，降低人群健康风险，主要包括
调节环境污染物的生物转运与转化过程，调节氧化应
激，调节炎症反应，调节癌症相关基因的表达，调节酶
的活性，调节激素水平等。然而，目前的机制研究多集
中于体外实验或动物实验研究，缺少大规模前瞻性的
人群流行病学研究对其真实效用加以验证。

环境污染物的暴露可能贯穿人的全生命周期，利
用营养干预降低与环境污染物有关的健康风险，将是
一项低成本的健康投资。未来亟须开展更多营养与环
境相互作用的前瞻性流行病学研究，明确能够改善环
境污染物不良健康效应的相关营养成分和实施干预
的营养成分剂量。在环境污染物高暴露人群中，使用
针对性的营养成分及其有效剂量进行营养干预，科学
地评估营养成分对于降低环境污染物相关疾病风险
的健康效益和转化价值，从而为人群疾病预防与健康
促进提供新的可行性方案，并为国家制定居民营养指
南，完善健康风险评估提供重要的依据。
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