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摘要 ：

大气污染物 PM2.5 通过呼吸进入人体后，引起肺部疾病以及心脑血管疾病，并与大脑老
化、记忆衰退以及多种神经退行性疾病有关。近年来，许多证据表明 PM2.5 可以通过穿越肺
泡血气屏障、鼻腔上皮屏障或移位至嗅神经等多种途径进入体循环，到达大脑后，再通过
血 - 脑屏障，对中枢神经系统的结构与功能产生损伤。PM2.5 侵入机体后，可通过改变 DNA 甲
基化水平、激活胶质细胞、引起氧化应激与炎症反应、损伤突触与其他细胞器结构等多种机
制，损伤中枢神经系统和破坏血脂稳态，进而对全身脂代谢水平产生较大影响。脂质是大脑
主要组成成分，对神经系统的正常功能发挥重要作用。在大脑组织中，PM2.5 的暴露与脂质
水平的变化和神经系统疾病之间存在一定的联系，但是脂质代谢紊乱在 PM2.5 导致的神经系
统退行疾病和损伤过程中，作用的具体机制尚未阐明。本文重点阐述大气颗粒物 PM2.5、脂
代谢紊乱与中枢神经系统疾病三者之间的关系，以及 PM2.5 导致大脑脂代谢紊乱和大脑功能
损伤的潜在机制。
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Abstract: 

After entering human body through respiration, air pollutant PM2.5 can cause pulmonary 
diseases and cardiovascular diseases, and are related to brain aging, memory decay, and some 
neurodegenerative diseases. In recent years, lots of studies have illustrated that PM2.5 can 
enter the systemic circulation through the alveolar blood-air barrier, nasal epithelial barrier, 
or transferring to the olfactory nerve, reach the brain, and then pass through the blood-brain 
barrier, thus causing damage to the structure and function of the central nervous system. 
PM2.5 can damage the central nervous system and the homeostasis of blood lipids by changing 
DNA methylation level, activating glial cells, oxidative stress, and inflammatory response, and 
damaging synapses or other organelle structures, thus having a more significant impact on 
systemic lipid metabolism. Lipids are the main components of the brain and play an essential 
role in the functioning of the nervous system. In brain tissues, there is a relationship among 
PM2.5 exposure, lipid level changes, and nervous system diseases, but the specific mechanisms of 
lipid metabolism disorder in neurodegenerative diseases and injuries caused by PM2.5 have not 
been elucidated. This article focused on the relationship among PM2.5, lipid metabolism disorder, 
and central nervous system diseases, and the potential mechanisms of brain lipid metabolism 
disorder and brain function damage caused by PM2.5.
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目前，大气污染问题是全球共同关注和面临的
一个重要的环境问题，其中细颗粒物（fine particulate 

matters，PM2.5）是对环境和人体健康危害最严重的一
类大气污染物。中国、美国、日本、印度以及欧盟部分
发达国家等均已将 PM2.5 纳入了国家控制大气污染物
排放计划中，并设置了浓度限值。PM2.5 是一类空气流
体动力学直径等于或小于 2.5 μm 的大气颗粒物，以悬
浮在空气中的固体颗粒和液滴混合物的形式广泛存
在，主要来源于汽车尾气排放、工业燃料燃烧等。其
组成成分丰富多样，包括各类有机与无机成分。其中，
有机成分包括多环芳烃（苯并 [a] 芘，苯并 [a] 蒽等）、
有机碳等，而无机成分包括硫酸盐、硝酸盐和各种金
属如钠、镁、铅、镉等［1］。

PM2.5 可通过呼吸直接进入支气管和肺泡，进一步
透过肺部的血气屏障进入外周血液循环和中枢神经系
统（central nervous system，CNS）［2］，可引起支气管和
肺部的疾病［3］、严重的心脑血管系统疾病［4］、CNS 损伤
和各类神经退行性疾病，如阿尔茨海默病（Alzheimer’s 

disease，AD）和 帕 金 森 病（Parkinson’s disease，PD）
等［1，5］。研究表明，人群暴露于高浓度的 PM2.5 会导致
大脑老化加速［6］，并且与人类晚年学习记忆能力的下
降和易患抑郁症有关［7］。流行病学研究进一步证实，
PM2.5 可通过多种方式损害神经系统。刘颖等［8］研究
发现，在与环境 PM2.5 和 PM10 浓度相同的条件下，大
气颗粒物单独暴露或高脂高糖饮食与颗粒物的联合
暴露均会导致大鼠学习和记忆能力明显下降，提示大
气颗粒物可诱导机体脂质稳态的异常，进而造成 CNS

功能损伤。Lee 等［5］研究发现，高浓度 PM2.5 暴露后，
大鼠大脑各区域的脂质过氧化水平均有明显的变化。
另有一项体外实验解剖大鼠大脑，分离海马、小脑等
不同脑区组织并于体外培养基培养，采用不同质量分
数的 PM2.5（每 100 mg 组织 0、3、5、10 μg）分别孵育
60 min 后，检测发现，与对照组相比，各 PM2.5 暴露组
不同组织中脂质过氧化水平均升高［9］。人群研究和动
物实验均表明，大气颗粒物可能诱导神经系统的脂质
紊乱，但是迄今关于大气颗粒物、脂代谢紊乱与大脑损
伤三者之间的研究较少。由于 PM2.5 比表面积大，易携
带多种毒物到达呼吸道深处及血液循环，对人体各个
系统均能够产生极大危害，是目前国内外开展颗粒物
导致健康不良影响的研究重点。本文主要阐述 PM2.5、
脂代谢紊乱与 CNS 疾病三者之间的关系，以及 PM2.5 导
致大脑脂代谢紊乱和大脑功能损伤的潜在机制。

1   脂代谢与大脑损伤
1.1   大脑的脂代谢

脂质作为人体必需营养素之一，是一大类非均
一、物理性质和化学性质相近并能被机体有效利用的
有机化合物，包含甘油三酯、胆固醇和磷脂等各种脂
肪和类脂，在机体生长发育过程中起到储能、供能、
利于脂溶性物质的吸收等作用。

大脑是人体中富含脂质的器官，脂质及其代谢
产物对大脑功能、神经发育［10-11］、CNS 疾病发生与发
展［12-13］和药物治疗效果［14-15］有重要的影响。人体中
胆固醇总含量大约为 140 g，分布于各个器官和组织，
其中大脑是胆固醇含量最高的器官［16］。另外，脂类在
大脑干物质的构成中占极大比例，在维持胞膜几何学
结构、细胞信号和蛋白质锚定等方面发挥了至关重要
的作用。但是，在很大程度上，在人脑的脂代谢和功
能方面仍存在许多未知领域有待探索。

大脑组织中，脂质既是重要的能量来源和信号传
递分子，也是神经元扩展和髓鞘构建所必需的物质。
神经元传递信息所必需的动作电位的产生主要取决
于轴突周围质膜的通透程度，而此特性在一定程度上
由构成质膜的胆固醇和其他脂质分子的特性决定。此
外，动作电位的传递过程要求其沿轴突的运动速度足
够快、轴突的横径足够小、维持轴突质膜电位差的能
量需求足够小［16］，胆固醇在其中也起到了至关重要
的作用。同时，神经元的突触和髓鞘在其生长发育的
过程中不断进行重塑，是神经系统从损伤、老化和其
他疾病中重新恢复能力的基础。脂质在突触与髓鞘
的构建及功能中起到重要作用，因为神经元突触前膜
富含鞘脂，使得脂质及其代谢物能够调节突触小泡内
吞作用。除此之外，脂质还能够通过与神经元表面特
定的位点结合，以有效调节相关神经元离子通道［17］。
髓鞘膜也同样富含脂质，多种由脂代谢紊乱引起或与
之相关的疾病均可直接或间接破坏髓鞘的结构完整
性［18］。Ando 等［19］对成年小鼠的实验室研究结果表
明，小鼠髓鞘中相关脂质的更新作用是存在且必要
的。另外，神经节苷脂与髓鞘中的相关糖蛋白结合能
有效抑制神经元损伤后髓鞘的过度生长［20］。一项大
鼠胚胎海马神经元的体外培养实验发现，培养基中
添加 1.5 μmol·L-1 二十二碳六烯酸，能够增加神经元数
量，而且轴突的长度及分支数目也明显增加［21］。

脂质内稳态是修复由神经退行性疾病诱发的脑损
伤的关键因素之一，如脑损伤的发生会激活磷脂酶 A2，
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降解胞膜磷脂，促进与神经系统炎症信号通路密切相
关的脂肪酸释放，进而增加炎症，加剧组织损伤［22］，
而早期阻断脂质氧化应激和脂质降解或促进磷脂重
塑通路有助于中枢神经元的修复［23］。在一项针对慢
性缺血引起的脂质动力学变化与神经退行性病变的
关系的研究中，通过检测大鼠双侧颈总动脉闭塞模型

（一种伴有白质损伤的血管性痴呆实验模型）的原位
脂质水平，在大脑慢性缺血的病理过程中发现癸酸增
加［24］。癸酸是一种具有抗炎作用的中链脂肪酸，具有
神经保护作用，但同时也是一种非竞争性离子型谷氨
酸受体的拮抗剂［25］，不利于突触可塑性及记忆的形
成。海马癸酸水平的增加可能会影响神经修复过程，
减少新的神经元和突触的形成。
1.2   大脑脂代谢紊乱与 CNS 疾病

大脑脂质代谢的紊乱与疾病早期的发生发展紧
密相关，如在下丘脑中脂质及其代谢产物的过度积累
引起的机体脂质代谢紊乱，被医学界公认为是导致肥
胖的一个关键发病机制［26］。除此之外，AD 和 PD 等常
见的 CNS 疾病，可能与脂代谢紊乱相关。有研究表明，
脑内磷脂和鞘脂的水平变化可能与 AD 患病率增加和
脑缺血损伤有关［27］。
1.2.1   大脑脂代谢紊乱与 AD   对于脂质在 AD 发病过
程中的作用机理，目前尚未有明确的结论。但多个研
究结果均表明，脂代谢异常与 AD 的病程相关［28-29］。
脂质产生和代谢异常可能导致 β- 淀粉样蛋白（amyloid 

β-protein，Aβ）积聚，进而促进 AD 的发生及发展。例
如脂筏、胆固醇、磷脂、载脂蛋白 E 等多种脂质的代
谢紊乱均被认为与 AD 的发生发展有潜在的关联［30-31］。
在已探究出的 AD 发病机制中，“Aβ 学说 ” 一直占有重
要的地位，并被广泛接受。除此之外，脂代谢异常还
可能影响脑部炎症反应，过高的脑内胆固醇水平会导
致神经炎症反应，释放大量诸如 γ 干扰素、肿瘤坏死因
子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）等炎症因子［32-34］，
从而诱导 AD 的发生。
1.2.2   大脑脂代谢紊乱与 PD   对于诱导 PD 发生发展
的氧化应激和炎症反应等，脂质均参与其中并发挥关
键作用［35］。多种 PD 致病基因作用于不同致病途径。
第一个被发现与家族性 PD 相关的基因 α-synuclein，在
三个不同国籍的 PD 家系中检测到基因突变［36-38］。该
基因编码的 α- 突触核蛋白是一种脂质结合蛋白，在哺
乳动物大脑中大量表达［39］。在 PD 患者包含突变基因
编码的 α- 突触核蛋白的脑区中，游离脂肪酸水平增

高，促使 α- 突触核蛋白发生构象变化，转化为与神经
变性进展相关的淀粉样纤维［11］。

2   PM2.5 与脂代谢
2.1   PM2.5 与全身脂代谢紊乱

PM2.5 是诱发支气管、肺部疾病和其他心脑血管
系统疾病的重要危险因素之一。目前，PM2.5 引发机
体其他器官的损伤逐渐成为研究焦点，其中不乏其导
致代谢紊乱的相关探索研究。氧化应激及炎症反应是
PM2.5 致机体慢性受损的主要原因，其中炎症反应与
脂质的联系较为紧密。急性炎症反应能够降低机体损
伤程度，这一过程需要脂质介质如前列腺素、白三烯
和其他细胞因子的相互作用，因此炎症反应可能影响
脂质代谢的合成［40］。

肝脏作为人体全身脂代谢的关键场所，是空气污
染导致脂代谢紊乱的重要靶器官，氧化应激及炎症反
应所引起的肝功能不全可使脂质代谢紊乱。空气污染
可以导致肥胖、胰岛素抵抗、肝脏脂质含量增加［41-42］。
PM2.5 可以通过多种途径从肺转移至肝脏［43］，导致氧
化应激，表现为肝脏炎症、肝脏脂质代谢紊乱和脂肪
变性［44］。在长期暴露于 PM2.5 的小鼠体内，促炎细胞
因子 TNF-α 的表达水平明显升高，进而引起氧化应激
及肝脏炎症水平的升高，破坏了肝脏代谢平衡，且这
种代谢紊乱呈现剂量依赖性的特征［45］。使用相关抑
制剂阻断氧化应激信号通路，再暴露于 PM2.5 后，小
鼠肝组织中炎症反应和氧化应激相关基因的表达受
到抑制，同时与脂质积累相关的基因表达水平也降低，
反向证明 PM2.5 引起的氧化应激与炎症反应能够促进
肝组织脂代谢异常。另一项实验也显示，PM2.5 可使小
鼠肝脏脂质代谢紊乱，影响肝脏脂质合成、转运和分
解代谢相关基因表达［46］。非活性菱形蛋白 2（inactive 

rhomboid-like protein 2，IRHOM2）被认为能够诱导促炎
细胞因子 TNF-α 的分泌。将野生型和 iRhom2-/- 小鼠以每
周 5 d、每天 6 h 暴露于 PM2.5［（101.5±2.3）μg·m-3］，连续
暴露 24 周后发现，较之野生型小鼠，iRhom2-/- 小鼠的
附睾脂肪含量增加，肝组织脂肪变性，血清中甘油三
酯和总胆固醇水平升高，表现为血脂异常，而且肝脏
和附睾脂肪组织中脂质代谢相关基因异常表达［47］。

PM2.5 诱导的氧化应激与炎症反应除了导致肝脏
损伤，也可能与机体其他损伤相关，进而导致血脂水
平的异常。使用大鼠哮喘模型进行 PM2.5 暴露实验发
现，PM2.5 通过上调哮喘大鼠的气道炎症水平以损伤
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机体和消耗脂肪 ；PM2.5 促进高密度脂蛋白的生成，
抑制甘油三酯、总胆固醇的产生［48］。这种效应可能是
由于 PM2.5 通过呼吸过程经支气管和肺进入机体后，
与肺上皮细胞及肺巨噬细胞接触并发生相互作用，释
放大量细胞因子和活性氧（reactive oxygen species，
ROS），从而诱发气道炎症和氧化损伤。ROS 进入血液
循环后引起细胞脂质过氧化，进而导致血脂水平的异
常［49］。除此之外，PM2.5 暴露导致的严重炎症反应使下
丘脑（CNS 中接收和调控来自外周器官营养相关信息
的区域）受损，进而导致肥胖及脂质代谢紊乱［47，50］。

由此可见，氧化应激和炎症反应在 PM2.5 致肝脏
乃至血液脂代谢紊乱的机制中占关键地位，但 PM2.5

对脂质代谢调节的影响机制仍有待进一步探究。
2.2   PM2.5 与大脑脂代谢紊乱

对 4 周龄小鼠大脑进行非靶向代谢组学分析发
现，胆固醇代谢是 PM2.5 诱导的小鼠海马区域差异代
谢物富集通路之一［51］。虽然脑组织中总胆固醇的水
平并未改变，但其前体物质链甾醇和羊毛甾醇均呈现
增加趋势，此外，花生四烯酸和肌醇磷酸的代谢途径
也受到影响。

通过使用定制吸入模型，使自发性高血压大鼠模
型亚慢性暴露于模拟现实世界的 PM2.5 环境中 3 个月
后，采用质谱法记录并分析了脑区各结构的脂质分布
情况。结果显示，PM2.5 可以导致大鼠大部分脑区的
脂质水平发生改变，以海马区改变最为明显，其中多
不饱和二酰基磷脂酰胆碱水平明显增高，可能与维持
神经膜完整性以应对 PM2.5 暴露有关 ；而皮层中磷脂
酰胆碱与鞘磷脂的下调可能反映了 PM2.5 引起细胞膜
紊乱或细胞凋亡的早期迹象［5］。这些脂质的改变可能
是拮抗 PM2.5 诱导的氧化应激，也可能是对 PM2.5 诱导
的氧化损伤或炎症反应的应答。以上研究结果提示，
PM2.5 对大脑各区域脂代谢均有影响。

3   PM2.5 与大脑损伤
3.1   PM2.5 进入大脑的途径

PM2.5 具有潜在的中枢神经毒性。被吸入肺后，其
中的超微颗粒物（粒径小于 0.1 μm 的颗粒物）容易通
过血气屏障直接进入血液循环系统，再穿过血脑屏
障，进而直接引起中枢神经炎症和 CNS 损伤。王婷
婷等［52］研究发现，孕鼠在整个孕期内以每 3 d 1 次的
频率，共 7 次分别暴露于 0.259 2、1.566 95、3.456 g·L-1 

PM2.5 混悬液，结果表明，不同质量浓度的 PM2.5 暴露

均导致子鼠中枢神经炎症以及 CNS 主要免疫细胞的激
活。具体过程可能为 PM2.5 进入孕鼠体循环后，穿过胎
盘屏障，通过胎鼠尚未发育完全的血脑屏障，直接作
用于胎鼠 CNS，从而导致炎症增加与神经胶质细胞激
活。此外，眼睛和鼻腔也是 PM2.5 暴露的途径。经过鼻
腔的颗粒物可以穿过上皮屏障进入体循环，或移位至
嗅神经轴突从而抵达 CNS［53］；PM2.5 还可以经眼眶引
流传送至鼻腔鼻泪管，再进入 CNS［54］。
3.2   PM2.5 致大脑损伤的机制

PM2.5 组分中的多环芳烃和有机碳与神经元损伤
之间存在极大相关性［1］。动物模型研究的初步观察表
明，大气颗粒物如炭黑、柴油废气以及大气颗粒物当
中的金属及类金属成分如砷和镉，能够诱导基因特异
性 DNA 甲基化的改变［55-57］；人类流行病学研究也发
现，长时间暴露于炭黑和硫酸盐将导致 DNA 甲基化程
度降低，但该研究局限于有基础疾病的老年男性，如
果进一步推广至全人群还需进行更多实验和调查［58］。
同时，由于 PM2.5 直径小、数量多、比表面积大、活性
强、沉降速度慢等特点，因而许多化学物质、细菌和
病毒以其为载体，随着呼吸过程与颗粒物一同进入
人体，从而造成更多健康危害事件的发生。已有的动
物模型与人类流行病学研究对于 PM2.5 中的有害成分
损伤 CNS 的机制进行了较为科学的解释，然而，由于
PM2.5 复杂的组成成分与特殊的理化性质，如需完整
清晰地探讨其中有害组分对机体的生物学损害机制，
仍需要进行深入研究。

目前，以 PM2.5 为整体探讨其对 CNS 损伤机制的
研究十分广泛，其中已被证实的机制主要有氧化应
激、炎症反应、DNA 甲基化改变、胶质细胞激活、突触
可塑性改变和细胞器损伤［51］。
3.2.1   氧化应激   氧化应激通常被认为是由于细胞线
粒体进行有氧代谢过程而产生的 ROS 与其他抗氧化
剂之间的不平衡所致。当机体产生的 ROS 在某些条件
的影响下不能被其他抗氧化剂完全中和时，可直接诱
导细胞 DNA、蛋白质损伤及脂质的过氧化。ROS 是介导
神经退行性脑病变发生的主要物质之一［59］。Liu 等［60］

将 C57BL/6J 小鼠分组暴露于不同质量浓度的 PM2.5（0、
0.193、1.93、19.3 mg·kg-1·d-1）1 周 后 发 现，PM2.5 暴 露
浓度的增加导致小鼠大脑中神经元数量明显减少。此
外，随着脑组织中 ROS 水平的升高，超氧化物歧化酶
活性和还原物质谷胱甘肽的含量降低，导致小鼠脑组
织的抗氧化能力降低。正常代谢过程中产生的 ROS 因
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无法被及时消除而保持在高水平，又再次增加大脑内
氧化应激的水平，进而引发膜脂质过氧化，导致葡萄
糖的转运减少［61］ 。此外，在 AD 病程的早期，能量代
谢过程中出现任何异常都可能影响神经系统的正常
功能，引起认知功能障碍。以上研究结果提示，PM2.5

引起的氧化应激可以通过引发脂代谢紊乱，进而加剧
神经退行性疾病的发生和发展。
3.2.2   炎症反应   PM2.5 暴露导致的神经炎症反应是引
起 CNS 损伤的另一主要机制。例如，暴露于空气污染可
以引起儿童大脑的神经炎症，导致大脑结构的改变以
及儿童时期的认知损伤［62］。啮齿动物模型与实验犬模
型也证实空气污染能提高大脑内炎症反应水平［63-64］。
Liu 等［60］将小鼠暴露于 19.3 mg·kg-1·d-1 PM2.5，酶联免
疫吸附试验发现小鼠的大脑组织中核因子 -κB、TNF-α

以及白介素 -1β 的水平增加，表明炎症反应的信号通
路被激活。此外，超微颗粒物可以穿过血脑屏障，诱
导 CNS 炎症并进一步破坏血脑屏障，间接诱发大脑的
致病性免疫反应［65］，导致更严重的 CNS 炎症反应，由
此形成恶性循环。

氧化应激与神经炎症也相互影响。PM2.5 暴露引
起的高水平 ROS 激活了核因子 -κB 信号传递通路，上
调 TNF-α、白 介 素 -1β 和 环 加 氧 酶 -2（cyclooxygenase 

type 2，COX-2）的表达水平，表明氧化应激水平的升
高可以通过激活神经炎症反应信号的通路，增加神经
内皮细胞因子的表达，继而导致神经炎症反应［66］。
3.2.3   DNA 甲基化改变   DNA 甲基化是表观遗传调控
机制的一种，对神经元结构与功能产生较大的影响。
动物模型与人类流行病学研究均发现，长时间暴露
于大气颗粒物会使 DNA 甲基化水平降低［56-58］。除此
之外，DNA 甲基化减少与炎症反应的激活有着密切联
系。通过检测人体 CpG 位点甲基化情况，发现空气污
染与 γ 干扰素、白介素 -6 等促炎因子的基因甲基化改
变相关［67］，表明 DNA 甲基化水平降低会激活炎症通
路相关基因，诱导炎症通路［55］。

氧化应激与 DNA 甲基化的改变也可能存在相互
作用。ROS 可以改变 DNA 甲基化机制相关基因的表
达［55，68］；而 PM2.5 中金属成分诱导的甲基化代谢改变
可以导致谷胱甘肽活性降低，使细胞更易发生氧化应
激反应［57］。
3.2.4   胶质细胞激活   在暴露于 PM2.5 的小鼠模型中，
已证实激活的小胶质细胞参与了慢性神经元损伤过
程［62，69］。胶质细胞的激活同氧化应激和炎症反应有

极大的关联。炎症反应由神经元和胶质细胞之间的相
互作用介导［70］。体外实验表明，PM2.5 会导致胶质细
胞活化与神经元损伤［71-72］，随着 PM2.5 浓度的增加，小
鼠脑组织中小胶质细胞和星形胶质细胞将被大量激
活，活化的小胶质细胞参与 CNS 的炎症反应，产生肿
瘤坏死因子和白介素等神经毒性物质，促使氧化应
激、炎症反应的发生。
3.2.5   突触可塑性改变   脂质是神经元扩展与髓鞘构
建所必需的物质，突触、髓鞘等神经系统的基本结构
不断重塑，使神经系统得以从损伤、老化或疾病中恢
复。高浓度 PM2.5 甚至可以消除整个突触球，使其排列
紊乱。脂质稳态的变化与突触结构的改变，尤其是神经
细胞膜结构的改变，具有必然联系。在人类大脑的各个
脑区中，海马的突触可塑性对情绪的调节和记忆的形
成过程至关重要，突触的结构可塑性缺陷可导致神经
疾病、认知能力下降和神经退行性疾病。Liu 等［73］发现，
PM2.5 可能通过 CREB/BDNF 信号通路破坏结构突触可
塑性，从而导致突触功能障碍。
3.2.6   细胞器损伤   在细胞器损伤机制中，PM2.5 刺激
产生的细胞因子与 ROS 会干扰胞内细胞器的稳态。线
粒体动力学的变化，如线粒体的结构和功能异常，与
一些神经功能障碍有关［74］。PM2.5、SO2 和 NO2 的联合
暴露可诱导小鼠大脑线粒体形态改变［75］。

4   展望
当下，对 PM2.5 的研究涉及方面广泛，对 PM2.5 引

起机体各类不良健康事件的流行病学、临床特征研究
也逐渐深入。许多科学实验证实，PM2.5 可引起机体呼
吸系统、心血管系统发生功能紊乱，与神经系统结构
功能损伤也有紧密联系。PM2.5 经各种途径进入大脑
后，以引发神经炎症和诱导氧化应激通路为主要损伤
机制，而多种脂质作为维持 CNS 健康的重要因素，其
在脑内的变化与 PM2.5、神经系统疾病存在联系，但
脂质在 PM2.5 导致神经系统退行或损伤中的具体参与
机制还未被探索。最新研究已揭示暴露于环境水平
PM2.5 引起大脑脂质内稳态变化的事实，因此，在充分
了解 PM2.5 导致大脑损伤的途径后，分析各脑区不同
脂质发生的相应改变，并结合损伤机制中特定脂质的
神经保护作用，抑或是促进炎症、氧化应激的作用，
以分子流行病学角度为出发点，为临床研究提供依
据，为干预环境大气污染造成的神经系统不良结局提
供支持。
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