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摘要: 对大气环境中重要污染物的毒理学作用及其机制方面的文献进行综述。首先，总结了细颗粒物( PM2. 5 ) 和纳米颗粒物

对呼吸系统和心血管系统毒理学作用及其机理方面的研究; 然后，评述了二氧化硫( SO2 ) 对基因表达的影响及内源性 SO2 生

理作用方面的研究，提出 SO2既是一种全身性毒物，又是一种新型信号分子的新观点; 对大气环境致癌物，特别是有关苯并芘

致癌作用分子机制的研究进行讨论; 对大气中臭氧和光化学烟雾对健康影响的研究作了评述; 最后，对室内空气污染物尤其

是甲醛的毒性作用及其机理方面的最新研究进行了评论。
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Abstract: Toxicological effects and mechanisms of important pollutants in the atmospheric environment are re-
viewed. Firstly，the studies on toxicological effects and mechanisms of fine particles ( PM2. 5 ) and nanometer parti-
cles on respiratory and cardiovascular systems are summarized. Secondly，the investigations on effects of sulfur di-
oxide ( SO2 ) on gene expressions and physiological roles of endogenous SO2 are commented. It is proposed that SO2

is a systemic toxin and a new type-gas transmitter. Thirdly，the molecular carcinogenesis mechanisms of carcino-
gens in the atmospheric environment，especially benzopyrene，are discussed. Fourthly，toxic effects of atmospheric
ozone and photochemical smog on health are summerized. Finally，the up to date studies on toxic effects and mech-
anisms of indoor air pollutants，especially formaldehyde，are commented.
Keywords: atmospheric environmental toxicology; fine particles; sulfur dioxide; carcinogen; ozone; formaldehyde

大气环境毒理学是研究大气污染物对人体、人
群以及与人体健康相关生物的损害效应及其规律的

一门科学。第二次世界大战以来，随着世界人口的

增加、工业生产和交通运输的发展，以及煤炭、石油

等能源利用的增长，各种废气排放量增多，大气受到

了严重污染，使人类的健康和物质财富受到了直接

或间接的危害。因此，大气环境毒理学问题一直是

环境科学领域研究的热点之一。本文对有关典型大

气污染物如大气悬浮颗粒物、SO2、大气环境致癌

物、光化学烟雾以及室内空气污染物等的毒性作用

及其机理的近期研究进行综述。
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1 大气悬浮颗粒物

环境流行病学研究发现，大气悬浮颗粒物尤其

是细颗粒物( PM2. 5 ) 与呼吸和心血管系统疾病的发

生有关，但其作用机制尚未完全阐明。因此，多年来

PM2. 5的毒性作用机制一直是大气环境毒理学研究

的热点，获得很多进展。例如，郭新彪课题组研究表

明［1］，大气中的 PM2. 5 可明显抑制细胞间隙连接通

讯，可引 起 大 鼠 心 律 失 常，并 推 测 心 肌 组 织 蛋 白

Cx43 分布和表达异常可能是其致毒机制之一; 孟紫

强课题组的研究表明［2-3］，大气中的 PM2. 5 可引起大

鼠肺泡巨噬细胞 DNA 损伤，还可引起大鼠脑、心、肺
和睾丸等多种器官组织的氧化损伤，提出 PM2. 5是一

种全身性毒物。
最近，宋伟民课题组［4-5］应用小鼠全基因组表

达谱芯片筛选出了 7 种小鼠肺损伤易感基因，并发

现人体中的趋化因子、补体成分 4、补体成分 5、血浆

铜蓝蛋白、环化酶结合蛋白 1、微管相关蛋白 2 和二

磷酸核苷激酶 7 基因是其同源基因。通过基因测序

研究发 现，微 管 相 关 蛋 白 2 基 因 2363 位 点 处 的

G2363G 基因型和补体成分 5 基因 3156 位点处的

A3156G 基因型是细颗粒物致肺通气功能障碍的遗

传易感性因素。他们的研究也发现，PM2. 5对慢性支

气管炎模型大鼠的肺实质细胞和肺部血管损伤以及

脂质过氧化损伤均比正常大鼠严重，对也可引起高

血压模型的肺脏 MDA 含量增加、炎症相关基因肿

瘤坏死因子 α、白介素-1β、巨噬细胞炎症蛋白 2、
CD44、骨桥蛋白及抗氧化应激相关基因 Clara 细胞

分泌蛋白、血红素加氧酶 1 和表面活性蛋白 A 的表

达升高。这些研究结果表明，NF-κB 通路是 PM2. 5致

肺损伤的重要通路之一。
宋伟民课题组通过动物实验和体外细胞实验研

究了大气中的 PM2. 5 对心血管系统的毒性作用［6-7］。
结果表明，PM2. 5 可引起自主神经功能失调、炎症反

应、纤溶 /凝血功能障碍、内皮功能损伤、心肌缺血及

细胞凋亡。他汀类药物的干预实验进一步验证了这

些损伤机制的存在。通过对人群 PM2. 5 个体暴露与

其心率变异性关系的研究，发现 PM2. 5暴露可以引起

心脏自主神经功能的改变。人群对 PM2. 5 暴露水平

和 HRV 参 数 存 在 显 著 相 关 性，心 率 变 异 性 参 数

SDNN( HRV 的整体估计指标，) ，HF( 反映心脏迷走

神经的活动指标) 和 TV ( 反映总变异性指标) 与

PM2. 5暴露水平呈负相关，LF / HF( 反映心交感和迷

走神经活动的均衡性指标) 与 PM2. 5 暴露水平呈正

相关［6-7］。
汽车尾气是当今大中型城市空气污染的重要来

源，尾气中的颗粒物也是空气颗粒物的重要来源。
近年来研究发现，汽车尾气中的 PM2. 5与一些易感人

群如学龄儿童、交通警察和老年人群等的健康密切

相关。张志红等［8］对汽车尾气 PM2. 5 的免疫毒性进

行了研究，发现在汽车尾气 PM2. 5所致的重交通污染

区，学龄儿童外周血淋巴细胞 CD3 +、CD4 + 百分含

量和 CD4 + /CD8 + 比例明显降低，而淋巴细胞 DNA
梯状凋亡条带发生率、Caspase-3 凋亡基因的表达及

细胞凋亡率均明显增高; 大鼠气管滴注实验表明，尾

气 PM2. 5可引起脾脏 T 淋巴细胞转化功能降低，脾细

胞出现线粒体肿胀，胞质浓缩，胞核裂解，有吞噬小

体形成等凋亡特征变化; 尾气 PM2. 5 ( 50、100 和 200
μg·mL －1 ) 可引起体外培养的人血淋巴细胞 CD3 +、
CD4 + 及 CD4 + /CD8 + 比值明显降低，细胞早期凋亡

率明显增加且伴随细胞内钙离子浓度的增高。谭强

等［9］研究机动车尾气污染对学龄儿童肺功能及炎

症因子的影响，证明健康学龄儿童肺功能的降低及

外周血炎症因子 IL-4、IL-6、TNF-α 的改变与机动车

尾气污染关系明显。
沙尘暴是一种自然现象，它与浮尘和扬沙均为

沙尘天气，其主要特征是空气沙尘颗粒物急剧增加。
随着人类活动对地表植被的严重破坏，强沙尘暴发

生的频率和影响范围急剧增加，几乎波及大半个中

国。于是，沙尘暴及其颗粒物对健康的影响逐渐成

为全社会共同关心的问题。2002 年以来，孟紫强等

依托国家自然科学基金重点项目的资助，在我国北

方沙尘暴频发区甘肃省武威市进行大规模流行病学

调查及沙尘暴 PM2. 5毒理学效应研究［10］。该研究发

现，沙尘天气对人群健康的影响很大，表现为当日急

性效应，短期滞后效应及长期累积效应; 沙尘天气

PM2. 5浓度与呼吸、心血管系统疾病日门诊和日住院

人数增加的相对危险度( RR) 之间存在明确的剂量

效应关系; 沙尘天气长年暴露的居民有可能患有非

职业性尘肺和“沙漠性尘肺”。该研究也发现，沙尘

暴 PM2. 5的毒性作用是严重的和多方面的。沙尘暴

PM2. 5可引起大鼠肺实质细胞 DNA 损伤及肺、心、肝
脏脂质过氧化水平升高和抗氧化能力下降; 离体实

验表明，沙尘暴 PM2. 5生理盐水悬浮液及其有机提取

物和水溶成分，可诱发人血淋巴细胞染色体畸变率

和微核率的显著增高，引起大鼠肺泡巨噬细胞 DNA
损伤，其遗传毒性表现为 PM2. 5悬浮液 ＞ 有机提取物



第 2 期 李君灵等: 我国大气环境毒理学研究新进展 135

＞ 水溶成分。沙尘暴 PM2. 5 对大鼠肺泡巨噬细胞质

膜 Ca2 + Mg2 + -ATP 酶和 Na + K + -ATP 酶活性有抑制

作用，能改变细胞膜表层和膜脂疏水区流动性，增加

胞质乳酸脱氢酶外漏，并使细胞脂质过氧化作用增

强和抗氧化能力减弱; 其一般毒性表现为 PM2. 5悬浮

液 ＞ 水溶成分 ＞ 有机提取物。虽然沙尘暴 PM2. 5 的

毒性比同剂量的工业污染区空气 PM2. 5的毒性偏低，

但在很多毒性作用终点上并无统计学差异，这说明

沙尘暴 PM2. 5的潜在毒性很高。值得注意的是，由于

沙尘暴发生时空气 PM2. 5的浓度远高于正常天气，因

此人体对 PM2. 5暴露剂量非常高。大量沙尘暴 PM2. 5

通过呼吸抵达肺泡并进入血液后，可对呼吸及循环

系统的健康造成严重损害［10］。
大气中的纳米尺度物质，通常称为超细颗粒物

( 空气动力学直径 ＜ 100 nm) ，主要来源于工业排放

的废气和交通污染。迄今，对于大气纳米颗粒物生

物效应的研究仍然缺乏。流行病学研究表明，空气

中的超细颗粒物与人群呼吸系统疾病及心血管病的

死亡率存在显著相关性。我国一些研究者在实验室

可控条件下对大气中纳米材料的毒性效应进行研

究。Wang 等［11］研究表明，纳米材料能够经嗅觉神

经突触进入嗅球并迁移至大脑，引起中枢神经系统

巨噬细胞炎性蛋白、胶质纤维酸性蛋白和神经细胞

黏附分子 mRNA 水平升高，造成脑组织病理学损

伤，产生神经毒性。Chen 等［12］发现吸入纳米 SiO2

可引起老年大鼠肺部炎症反应，心肌缺血性损伤，房

室传导阻滞，纤维蛋白原浓度和血粘度升高等病理

症状，但对幼年和成年大鼠未见影响。这些研究表

明，纳米材料进入大气环境后，可通过呼吸作用进入

体内，进而产生毒性效应。Deng 等［13］探讨了不同

尺寸纳米碳管及不同种类金属纳米颗粒的分子毒理

学效应。不同尺寸的纳米碳管均可对细胞产生毒

性，表征手段不同，显示的细胞毒性也不同; 纳米银

和纳米二氧化钛颗粒均可诱导细胞氧化应激的产

生。纳米二氧化钛对人肺成纤维细胞间隙连接通讯

( GJIC) 功能具有抑制作用，并且粒径越小抑制作用

越强。同为纳米金属材料，纳米银却可通过上调细

胞间隙连接蛋白 Cx43 表达促进肺上皮细胞间隙连

接通讯，而银离子却未发现该作用，因此推测细胞

GJIC 可能是不同金属纳米材料的共同作用靶位点，

但金属材料的种类可能会影响其作用特征。

2 SO2

SO2是一种常见的大气环境污染物，孟紫强课

题组从 1980 年代至今 20 余年［14-15］，对 SO2 及其衍

生物—亚硫酸钠和亚硫酸氢钠的毒性作用及其机制

进行了研究，发现 SO2 可以诱发多种哺乳类细胞染

色体畸变、微核和 SCE 等细胞遗传效应，引起多种

器官组织细胞脂质过氧化、DNA 损伤及超微结构发

生改变，提出 SO2 及其衍生物是具有多种毒性作用

的全身性毒物的概念和理论。最近研究证明［15］，

SO2具有神经毒性，对大鼠海马神经元电活动和学

习记忆能力有不良影响，同时它也可能是介导神经

系统生理活动的气体信号分子。
本世纪初，孟紫强课题组［14-15］采用荧光实时定

量 RT-PCR、Western blot、免疫组化及病理形态等方

法，对大鼠 SO2染毒采用动式吸入法，B( a) P 染毒采

用气管注入法，培养的人支气管上皮细胞株 BEP2D
染毒采用向培养液加入 SO2 衍生物-亚硫酸钠和亚

硫酸氢钠混合液( 摩尔比为 3: 1 ) 的方法，进行 SO2

分子毒理学探讨; 重点对肿瘤相关基因和细胞凋亡

相关基因、哮喘相关基因、代谢酶基因等多种基因表

达和蛋白质表达进行研究。研究发现，SO2 吸入引

起大鼠 肝 和 肺 原 癌 基 因 c-fos、c-jun、c-myc、Ki-ras
mRNA 及促凋亡基因 p53、bax、caspase-3、caspase-8
和 caspase-9 等基因 mRNA、蛋白表达水平及凋亡酶

活性升高，而抑癌基因 Rb、p16 和抑凋亡基因 bcl-2
mRNA 以及蛋白表达水平在 SO2 吸入后降低; 肝组

织发生淋巴细胞浸润，炎性细胞增多，肝和肺细胞均

发生一定比例的细胞凋亡。他们对微粒体酶和细胞

生长及肿瘤相关基因表达效应的研究发现:

( 1) SO2和 B( a) P 可降低大鼠肝、肺微粒体细胞

色素 P450 多种同工酶( CYP1A1、1A2、2B1 /2) 的活性

和 mRNA 水平，对外源化合物的代谢可产生影响。
( 2) B( a) P 上调了 CYP1A1 /2 的活性及 mRNA

水平。SO2、B( a) P 均诱导肝和肺中 c-fos，c-jun，c-
myc，H-ras 和 p53 的表达，降低了 p16 和 Rb 的表

达。二者联合作用比单独作用效应更强，但对 H-
ras、CYP1A1 /2 未见协同效应。

( 3) SO2和 B( a) P 可促进参与细胞周期调节的

c-fos、c-jun、c-myc、H-ras 和 p53 的表达，抑制 p16 和

Rb 的表达; 且在去药后的 24 h 内这些基因表达仍

然与对照差异显著，表现为延迟效应。SO2 及其体

内衍生物可对细胞生长调控系统产生作用。这些基

因表达谱的研究有助于了解 SO2的辅致癌作用及其

他病理生理学机制。特别是在 SO2对大鼠肺基因组

表达影响研究中，发现 SO2亚慢性暴露可以引起 300
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余种基因表达的上调和下调，提出体内存在对环境

化学物 非 常 敏 感 的“表 达 不 稳 定 型 基 因 组”概

念［14-15］。
与 NO 相似，SO2 也是一种内源性气体化合物。

最近孟紫强课题组运用细胞膜片钳技术，生化与分

子生物学技术研究发现 SO2及其衍生物是神经元和

心肌细胞膜 K + 通道、Na + 通道和 Ca2 + 通道的开放

剂，可引起这些通道离子电流的增加。继 2003—
2005 年首次报告 SO2及其衍生物可以引起大鼠血压

下降，SO2衍生物可以引起血管舒张及其与信号转

导的关系［14-15］。有研究报告［14-18］，气态 SO2 在生理

相关浓度下可引起血管舒张作用且与 BKCa 离子通

道及 NO /cGMP 信号转导途径有关，而在高浓度下

所引起的血管舒张主要被 L 型-钙通道和 ATP 敏感

的钾通道等离子通道所介导，首次揭示 SO2 对血管

张力具有生理调节作用且其机制不同于 NO、H2S 和

CO 这些气体信号分子，可能是一个新型的气体信

号分子。

3 大气环境致癌物

环境致癌物种类繁多，可分为无机致癌物如镍、
砷、铬等和有机致癌物如多环芳烃、霉曲毒素、亚硝

胺、芳香胺和甲醛等，其中苯并( а) 芘( BaP) 是分布

最为普遍、致癌性最强的大气环境致癌物。BaP 具

有致癌、致畸和致突变性，是一种常见的高活性间接

致癌物，其代谢产生的 BPDE 是目前已知的最强的

致癌物之一。BaP 可与 DNA 形成加合物，导致 DNA
断裂，诱导 P53 基因突变，还能够阻断对细胞生长分

化有调节作用的信号通路等等。空气中的 BaP 是

导致肺癌的最重要因素之一。近年来，学者们采用

Western blot 和 RT-PCR 等分子生物学方法，从蛋白

和基因水平进一步研究 BaP 毒性作用的机理。
王智琴等［19］研究发现，BaP 可促进人胚肺成纤

维细胞( HELF) 的生长。在 Bap 处理后的第 8 天，

细胞数目约增加 50%，细胞体积增大，加快细胞由

G1 期向 S 期和 G2 / M 期的转换; BaP 可促进 p53、
cyclin D1、CDK2、CDK4 和 p21 mRNA 及蛋白的表

达，抑制 cyclin E mRNA 及蛋白的表达，而对 cyclin
A 和 p27 mRNA 及蛋白表达没有明显影响; BaP 对

HELF 细胞周期的调控逃脱了 p53-p21 的关卡作用，

而通过诱导 cyclin D1、CDK2 和 CDK4 的表达来加

快细胞周期的进程，该途径为 cyclin A 和 p27 非依

赖型。他们的研究还发现，BaP 可以促进 p53 为野

生型的人胚肺成纤维细胞系 HELF 和人非小细胞肺

癌细胞系 A549 的生长，增大体积，促进 G1 期向 S
期和 G2 /M 期的转换; 但对 p53 为缺失型的人非小

细胞肺癌细胞系 H1299 的生长、大小和周期均没有

影响。BaP 对细胞生长和周期的影响可能与细胞中

p53 的基因型有关［20］。
祁妍敏等［21］通过观察 BaP 阻滞细胞周期特定

时相的人胚肺成纤维细胞的蛋白表达改变，研究

BaP 引起的细胞应激和致癌机制。BaP 可使细胞阻

滞于 S 期，该时相蛋白质表达的改变，主要包括热休

克蛋白 HSP70、HSP27，超氧化物歧化酶，不均一核

糖核蛋白 H，翻译调控肿瘤蛋白，类肌钙蛋白，α-肌
球蛋白，肌动蛋白结合蛋白和纽蛋白等参与氧化应

激和肿瘤发生有关的蛋白。这些表达改变的蛋白与

BaP 引发的细胞应激和细胞 S 周期阻滞有关，进一

步研究应重点放在阐明 BaP 的致癌机理。
杨瑾等［22］以彗星实验和 Western-blot 技术，研

究 BaP 作用下人支气管上皮细胞( 16HBE) 核苷酸

切除修复蛋白( NER proteins) 表达和 DNA 损伤的时

间效应特征及二者关联性。BaP 引起细胞 DNA 损

伤增加，即 Olive 尾矩值( OTM) 显著性增高。核苷

酸切除修复蛋白 XPA、XPC、XPF、XPG 和 ERCC1 的

表达水平，于染毒 8 或 12 h 升高至峰值而后逐渐下

降，其中切除修复交叉互补蛋白 1 ( ERCC1 ) 在峰值

时蛋白表达量增高 4. 2 倍。ERCC1 可能是核苷酸

切除修复途径中的限速因子。

4 臭氧及其他光化学氧化物

光化学烟雾是大气中的烃类和 NOx等污染物在

强烈日光紫外线作用下，经一系列光化学反应生成

的二次污染物蓄积于大气中的一种浅蓝色烟雾。臭

氧( O3 ) 是光化学烟雾的主要成分之一，其次有过氧

乙酰硝酸酯( PAN) 、醛类、酮类、过氧化氢，以及由

硝酸盐、硫酸盐，及某些高分子有机化合物所形成的

气溶胶颗粒等。光化学烟雾具有特殊的气味，化学

氧化性强，对眼和呼吸道有强烈刺激作用。臭氧吸

入体内后，能迅速转化为活性很强的反应性活性氧

种类( ROS) ，使不饱和脂肪酸氧化，形成脂质过氧化

产物( LOPs) ，从而造成细胞损伤。臭氧可使人的呼

吸道上皮细胞脂质过氧化过程中花生四烯酸增多，

进而引起上呼吸道的炎症病变，从而削弱上呼吸道

的防御功能。长期接触一定浓度臭氧易于激发上呼

吸道感染，高浓度短期接触可出现呼吸道刺激症状、
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咳嗽和头疼。
周正适等［23］将小鼠分别在 15 w 紫外灯照射产

生的低浓度臭氧环境下和正常无臭氧环境下连续饲

养 7 周，观察其体重、动情周期、组织病理和血清生

化指标的变化，利用放免试剂盒对血清性激素水平

进行测定，均未发现明显差异。该实验中紫外灯照

射产生的低浓度臭氧对昆明小鼠的生长发育基本无

影响。
张秋丽等［24］研究 O3和 NO2对小鼠气道炎症的

作用。O3和 NO2暴露均会加重致敏小鼠气道炎症，

其中 O3暴露还会引起非致敏小鼠气道炎症发生，该

炎症反应均是以中性粒细胞增多为主要特征; 混合

暴露对小鼠气道炎症存在联合作用; 致敏小鼠对 O3

和 NO2暴露更敏感。
陈仁杰等［25］根据 2008 年上海市环境保护部门

的每日 24 h 近地面臭氧监测数据，以每日最大 8 h
( 11: 00 ～ 18: 59 ) 的臭氧浓度均值作为上海市居民

的平均暴露水平，以该年上海市的全部常住人口作

为臭氧暴露人口，计算近地面臭氧污染对上海市居

民的健康影响和相关的健康经济损失。2008 年上

海市近地面臭氧每日最大 8 h 的年平均水平为 88
μg·m －3，其中市区为 78 μg·m －3，市郊区为 96 μg·
m －3。结果表明，近地面臭氧污染可以导致上海市

居民1 892 ( 95% CI: 589 ～ 3540 ) 例 早 逝 和 26 049
( 95%CI: 13 371 ～ 38 499) 例住院，全年的归因健康

经济损失为 32. 42( 95% CI: 10. 80 ～ 59. 23 ) 亿元，其

中由 早 逝 引 起 的 损 失 占 总 健 康 经 济 损 失 的

88. 12%。近地面臭氧污染已对上海市居民产生了

较大的健康损失和经济损失。
从上述研究可知，随着石油工业和汽车交通业

的发展，我国城市大气环境石油型污染日渐突出，应

加强大气臭氧及其他光化学污染物的毒性作用及其

防护的研究。

5 室内空气污染

室内空气污染是本世纪社会发展所面临的一个

重要问题。室内装修产生的挥发性有机物多达 500
多种，其中以甲醛和苯系物为主。杨旭等［26］报告，

气态甲醛染毒能引起小鼠 IL-4 和 IgE 总体水平的升

高，并提出甲醛与诱导型哮喘的发生有关。仇小强

等［27］对随机抽样选择的南宁市新装修的 130 户居

室进行了甲醛测定，甲醛超标率达 73. 1%，甲醛超

标组居民的呼吸道和神经系统不良反应发生率升

高，体外培养人血淋巴细胞 DNA 损伤增加。最近，

刘晓丽等［28］采用呼吸道吸入的暴露方式，研究甲醛、
苯、甲苯等污染物的神经毒性和遗传毒性。甲醛、苯
和甲苯单独及联合染毒可导致小鼠学习记忆能力下

降，小鼠脑和肝组织 SOD 活力降低、MDA 含量升高，

骨髓细胞微核率增高，细胞 DNA 断裂和 DNA-蛋白质

交联增加。这些污染物联合染毒的毒性作用大于单

独染毒，因此这些污染物可能具有协同作用。
彭国庆等［29］研究甲醛腹腔注射对大鼠卵巢组

织 Fas 细胞凋亡途径相关基因表达的影响，甲醛能

够使大鼠卵巢组织 Fas 与 caspase-8 mRNA 表达以

及 caspase-8 和 caspase-3 活 性 明 显 增 高。吴 成 秋

等［30］报道，甲醛灌胃染毒对小鼠胚胎具有发育毒性

作用和致畸形作用。李一乔等［31］研究甲醛对大鼠

嗅球和海马神经元的影响。甲醛使嗅球和海马组织

谷氨酸( Glu) 和 γ-氨基丁酸( GABA) 含量下降、一氧

化氮合酶( NOS) 活性降低。

6 展 望

展望未来，在人类面临的环境问题愈来愈严峻

的形势下，大气环境毒理学具有广阔的发展空间，它

必将在环境与健康领域发挥巨大作用。在大气环境

毒理学进一步发展的过程中，该学科的理论基础与

应用基础研究将继续受到重视，而大气环境公害的

预防和治疗技术的研究将得到加强。大气细颗粒

物、超细颗粒物、大气环境致癌物、硫氧化物( SOx ) 、
臭氧及其他化学污染物包括各种新型应用化学品的

毒性作用规律及其机制的研究，将继续是本领域研

究的热点。在毒性作用机制的研究中，分子生物学

新技术的应用将继续受到重视。此外，环境毒理学

研究的新技术，可以为本学科发展提供技术支持。
例如探索环境污染物低水平、长期和慢性暴露对健

康影响( 特别是“三致”作用) 的研究技术，探索大气

环境纳米颗粒物的采集与分析技术等。总之，大气

环境毒理学将迎来它快速发展的新时代，在环境保

护事业中将发挥越来越大的作用。
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