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·论著·

地下停车场汽车尾气污染对小鼠血清
炎症因子影响的研究

陈轶 1，陈志斌 1，詹鹃铭 2，刘永红 2，余志 2，马中富 1

（1. 中山大学附属第一医院，广东  广州  510080 ；2. 中山大学工学院智能交通研究中心，广东  广州  510275）

【摘要】 目的 观察地下停车场汽车尾气污染物对小鼠免疫系统的影响。方法 将 30 只雌性昆明系小
鼠按随机数字表法分为对照组和污染组，每组 15 只。对照组饲养于中山大学南校区力学楼顶层相对清洁区，
污染组饲养于中山大学附属第一医院地下停车场负二层。饲养期间记录两处饲养地点大气污染物水平，并观
察两组小鼠进食量和体质量等一般指标。饲养 3 个月后观察小鼠的存活情况，用酶联免疫吸附试验（ELISA）
测定小鼠外周血清肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、转化生长因子-β1（TGF-β1）和白细胞介素-4（IL-4）含量。 
结果 污染组饲养点空气中污染物一氧化碳（CO，mg/m3 ：16.784±3.093 比 2.249±0.112）、氮氧化物（NOx，
mg/m3 ：0.318±0.041 比 0.065±0.030）、空气中可悬浮颗粒物（PM2.5，mg/m3 ：0.309±0.051 比 0.055±0.013）
水平均明显高于对照组（均 P＜0.001），污染组小鼠总进食量（670 g 比 960 g）及体质量〔（37.13±1.11）g 比

（41.23±1.34）g〕明显低于对照组（P＜0.001）；两组均无死亡。污染组小鼠血清 TNF-α（ng/L ：247.93±22.25
比 143.33±39.01），TFG-β1（ng/L ：395.77±41.29 比 319.15±20.72），IL-4（ng/L ：231.89±20.04 比
194.09±3.57）均明显高于对照组（均 P＜0.001）。结论 地下停车场汽车尾气污染物对小鼠血清炎症因子存
在明显影响，提示污染物存在可以激活机体炎症反应过程，导致机体免疫功能紊乱。
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【Abstract】 Objective　To observe the effect of automobile exhaust pollutants in air of underground parking 
area on immune system of mice. Methods Thirty female Kunming mice were divided into a control （relatively clean） 
group and a polluted group （each n＝15） by a random number table method. The control group was housed on the roof 
of a mechanical building located at the south campus of Sun Yat-sen University， while the polluted group was housed 
in the minus second layer of underground parking lot at the First Affiliated Hospital of Sun Yat-sen University. The 
data of atmospheric pollutants were recorded at both feeding sites. The mice's food-intake and body weight were also 
observed. After 3 months of observation， the mice were sacrificed and peripheral serum was harvested. Enzyme-linked 
immunosorbent assay （ELISA） was performed to detect the level of tumor necrotic factor-α （TNF-α）， transforming 
growth factor-β1 （TGF-β1） and interleukin-4 （IL-4）. Results The levels of air pollutants in pollution group 
were higher than those in control group 〔carbonmonoxide （CO， mg/m3 ：16.784±3.093 vs. 2.249±0.112），nitrogen 
oxides（NOx， mg/m3 ：0.318±0.041 vs. 0.065±0.030）and particulate matter（PM2.5，mg/m3 ：0.309±0.051 vs. 
0.055±0.013）， all P＜0.001〕. The amount of food intake and body weight of the polluted group were obviously lower 
than those of the control group 〔food-intake ： 670 g vs. 960 g， body weight ： （37.13±1.11）g vs. （41.23±1.34）g， 
both P＜0.001〕. There was no abnormal death in both groups. The serum levels of TNF-α（ng/L ： 247.93±22.25 
vs. 143.33±39.01）， TFG-β1（ng/L ：395.77±41.29 vs. 319.15±20.72） and IL-4（ng/L ：231.89±20.04 vs. 
194.09±3.57） were significantly higher in the mice of polluted group than those in the control group（all P＜
0.001）. Conclusions The automobile exhaust pollutants in the air of underground parking lot have obvious effects 
on the levels of serum inflammatory cytokines of mice. It is suggested that the presence of pollutants activate the body's 
inflammatory process and lead to disturbance of immune system of female Kunming mice.
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 随着社会不断发展，城市汽车拥有量不断上升，

汽车尾气污染对人类健康的影响也日益显现。汽车

尾气是一种流动性污染源，尾气排放物在空气中扩

散很快，但在交通拥挤的街道、比较封闭的环境如地

下停车场，就可能出现较高的污染浓度。流行病学

调查显示，接触高浓度汽车尾气的职业人群如交通

警察等有呼吸系统症状和呼吸系统疾病的发生率明

显增加［1-2］。但是，长期高尾气污染环境暴露对机体

影响的机制还未完全阐明。本研究目的主要在于探

讨地下停车场环境中较高浓度的汽车尾气污染环境

对人体血清炎症因子的影响，为流行病学调查的结

论提供基础研究的依据。
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1 材料与方法

1.1 实验动物及分组：30 只 8～10 周龄的昆明种

雌性小鼠，由中山大学实验动物中心提供，动物合格

证号：4408500931，体质量 22～25 g，按随机数字表

法分为污染组和对照组，每组 15 只。

1.2 现场选择及暴露方法：地下车库污染组饲养地

点为中山大学附属第一医院门诊楼地下停车场负二

层东南角，此处车流量较大，距离地面出口及排风口

较远，污染相对严重。相对清洁对照组饲养地点为

中山大学南校区力学楼顶层，此处校园绿化很好，距

离校门外马路约 300 m，楼高 6 层。饲养期间各组

小鼠均自由进食、饮水，食用中山大学实验动物中心

购买的相同饲料，居住鼠笼及垫料均相同。

 本实验动物处置方法符合动物伦理学标准。

1.3 现场污染物浓度测定：采用 Thermo 大气环境

质量在线监测仪器测定现场污染物浓度，用 42C 型

化学发光法 NO-NO2-NOX 分析仪通过化学发光法

测定氮氧化物（NOx）浓度，用 FH62C14 型 β 射线

法颗粒物监测仪（PM2.5）测定空气中可悬浮颗粒

物浓度（PM2.5），用 48C 型红外线一氧化碳（CO）
分析仪通过气体滤光相关方法（GFC）测定 CO 浓

度。全部测定方法符合 GB3095-2012 标准，测定单

位统一换算为 mg/m3，饲养期间两处饲养点均测定 
5 次，每次持续 12 h，每小时采样 1 次，取均值。

1.4 小鼠一般情况观察：观察两组小鼠 3 个月总进

食量，3 个月饲养期结束后测量小鼠体质量，计算小

鼠生存率。

1.5 血清炎症因子测定：用眼眶法采血，4 ℃下离

心 10 min，取上清液置于 -20 ℃下保存待检。采用

酶联免疫吸附试验（ELISA）测定肿瘤坏死因子-α
（TNF-α）、转化生长因子-β1（TGF-β1）和白细胞

介素-4（IL-4）水平。TNF-α 和 TGF-β1 试剂盒

为武汉华美公司产品，IL-4 试剂盒为武汉博士德公

司产品。严格按照说明书流程操作，每份标本测定

2 个复孔，取均值。

1.6 统计学处理：计量资料以均数 ± 标准差（x±s）
表示，采用 SPSS 19.0 软件进行独立样本 t 检验，P＜
0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 两组空气污染水平比较（表 1）：5 次测定力学

楼顶污染物水平，均符合 GB3095-2012 国标规定

的二类区域要求，而地下停车场污染物水平远超过

国标规定，且饲养期间地下车库污染组 CO、NOX、

PM2.5 均明显高于相对清洁对照组（均 P＜0.001）。

表 1 两组小鼠空气污染水平比较（x±s）
组别 动物数 CO（mg/m3） NOX（mg/m3） PM2.5（mg/m3）

对照组 15 2.249±0.112 0.065±0.030 0.055±0.013

污染组 15 16.784±3.093 0.318±0.041 0.309±0.051

t 值 -10.500 -10.982 -10.765

P 值 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

表 3 两组小鼠血清炎症因子水平比较（x±s）
组别 动物数 TNF-α（ng/L） TGF-β1（ng/L） IL-4（ng/L）

对照组 15 143.33±39.01 319.15±20.72 194.09±  3.57

污染组 15 247.93±22.25 395.77±41.29 231.89±20.04

t 值 -8.419 -5.159 -5.557

P 值 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

表 2 两组小鼠一般情况比较

组别 动物数 体质量（g，x±s） 总进食量（g） 死亡数

对照组 15 41.23±1.34 960 0

污染组 15 37.13±1.11 a 670 0

注：a 为与对照组比较，t＝5.259，P＝0.001

2.2 两组小鼠一般情况比较（表 2）：两组小鼠饲养

3 个月后均无死亡。地下车库污染组 1 个月总进食

量较相对清洁对照组有所减少，且 3 个月饲养期满

后体质量也明显低于相对清洁对照组（P＝0.001）。

2.3 两组小鼠血清炎症因子比较（表 3）：地下车库

污染组血清 TNF-α、TGF-β1、IL-4 水平均明显高

于相对清洁对照组（均 P＜0.001）。

3 讨 论

 CO、NOX、PM2.5 为 3 个具有代表性的污染物

指标。本结果显示，地下停车场污染物水平显著高

于校园内远离马路的力学楼顶。

 污染组小鼠在高大气污染环境下生活 3 个月

后，体质量和进食量均明显低于对照组小鼠，与张丽

云等［3］进行的大气污染对儿童生长发育影响的研究

观察结果相符。发生机制可能与 Jaakkola 等［4］报道

大气污染长期、反复作用，从而使肺功能显著下降 
有关。

 本研究结果还显示，污染组小鼠血清 TNF-α、

TGF-β1、IL-4 水平均显著高于对照组，此结果与

谭强等［5］和 Nerriere 等［6］对儿童及一般人群在高

大气污染环境暴露时间与炎症因子水平关系的观

察吻合。谭强等［5］的研究结果提示个体暴露水平

与 TNF-α、IL-4 水平呈正相关关系，其中颗粒物

（PM2.5 等）与 TNF-α 的相关系数最大，气体污染
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物（NOX 等）与 IL-4 相关系数最大。国内外动物

实验及人群研究显示，PM2.5 等可明显升高机体

TGF-β1 的表达，且接触时间及强度与 TGF-β1 水

平呈正相关关系［7-11］，这也与本实验结果符合。

 长期暴露于汽车尾气高污染环境中，TNF-α、

TGF-β1、IL-4 等炎症因子水平升高的机制可能与

气态污染物（NOX 等）氧化损伤呼吸道黏膜，以及

PM2.5 和污染物上黏附的过渡金属刺激肺上皮细胞

有关［12-13］，其中以 PM2.5 的刺激作用最为明显。

 IL-4 是实现 T 淋巴细胞调节 B 淋巴细胞合成

免疫球蛋白 E（IgE）的重要细胞因子，其促进 IgE
分泌增加，而 IgE 合成增加是过敏性疾病发作的关

键，也与流行病学调查得出的大气污染可使 IgE 水

平上升，同时哮喘等慢性阻塞性肺疾病发病率增高

的结论［14-16］吻合。

 TNF-α 是重要的促炎因子和免疫调节因子，

不论是体外实验还是体内实验，过高表达均会使各

种炎性细胞聚集，引起异常炎症反应［17］，导致机体

免疫功能损害［18］或诱发各种炎症性疾病。下调肺

泡巨噬细胞炎症因子 TNF-α 可抑制炎症反应［19］。

在放射损伤导致的全身免疫抑制状态中，TNF-α
的变化可作为预测指标［20］。在脑缺血性损伤中，

TNF-α 同样起到了重要的介导作用［21］。

 TGF-β1 是研究最多，也是最为重要的成纤维

化因子之一，具有免疫抑制作用，高玉雷等［22］发现，

调节性 T 细胞通过膜相关 TGF-β 发挥免疫抑制功

能，共表达神经纤毛蛋白-1（Nrp-1），能显著增强免

疫抑制作用。在肺组织中，作为成纤维细胞的强趋

化因子，TGF-β1 可能通过上调胶原和纤维黏连蛋

白基因的表达而促进细胞外基质的增多［23］，以及通

过降低蛋白酶分泌和增加蛋白酶抑制剂的分泌来

抑制基质的降解，从而参与肺的纤维化过程。而江

远等［24］研究认为，铁沉积于巨噬细胞可能是通过诱

导一氧化氮（NO）过度合成，促进炎症的形成并进

一步促进组织纤维化的发生发展，而不是通过上调

TGF-β1 mRNA 表达实现的。王晔等［25］在对汽油尾

气污染致慢性肺损伤形态学改变研究中观察到，大

鼠肺损伤前 2 周以炎症反应为主，4 周后可见肺组

织出现成纤维细胞增生，随着时间延长，纤维组织增

生越来越明显，且一直伴有慢性炎症反应。此实验

结果与本实验中 TNF-α 及 TGF-β1 水平升高导致

的炎症和肺纤维化机制符合。胡静等［26］研究表明，

宣肺通腑化瘀法可通过抑制 TGF-β1 表达，减少 
胶原蛋白产生，使肺间质纤维化病变减轻。

 综上所述，长期暴露于汽车尾气高污染环境中，

可导致呼吸道炎性损伤及多种炎症因子水平发生改

变，导致免疫功能紊乱，影响免疫系统功能的正常发

挥，使机体肺功能下降，生长发育受到影响，呼吸道

应对损伤因素的防御能力降低，各种症状和疾病易

于发生。
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 随着国际化交流的不断发展，英文摘要及国际科技信息

在科技期刊中备受关注，现就医学科技期刊对撰写医学科技

论文英文摘要及“科研新闻速递”栏目稿件的写作要求进行

总结和分析。

1 英文摘要

 在科技论文中，英文摘要同中文摘要一样，是科技论文

的重要组成部分，是文章的精华。它通过对论文主体的高度

浓缩，提炼论文的主要观点，使读者尽可能快地掌握论文的

主要内容和结果。而英文摘要是国际间知识传播、学术交流

与合作的桥梁和媒介，更是中国的科技成果登上国际著名检

索系统平台实现全球共享，从而促进中文科技期刊国际化的

点睛之笔。

 英文摘要有其自身的特点，最主要的是中译英时往往

造成所占篇幅较长，同样内容的一段文字，若用英文来描述，

其占用的版面可能比中文多一倍。因此，撰写英文摘要更应

注意简洁明了，力争用最短的篇幅提供最主要的信息。国际 
上，大多数期刊对英文摘要的写作并没有一成不变的格式要

求，但一般来说，英文摘要是对原始文献不加诠释或评论的

准确而简短的概括，并要求它能反映原始文献的主要信息。

而国内的科技期刊大多将摘要分为两种类型，即结构式摘要

和指示性摘要。然而在实际工作中，很多作者并不是不重视

英文摘要的写作，只是无章可循，薄弱之处主要体现在时态、

语态及人称的使用方式欠妥。

1.1 时态：英文摘要的写作重视语句的时态和用词的准确

性，关于英文摘要的时态问题各家说法不一，笔者认为只要

遵循遵守英语语法规则并根据具体情况选用恰当的时态这

一原则即可。例如：说明研究的目的应以不定式开头，用一

般现在时；描述研究的方法和结果采用一般过去时；对结果

进行分析，阐述主要结论或推断时，可采用一般现在时。

1.2 语态和人称：英文摘要采用何种语态，既要考虑摘要的

特点，又要满足表达的需要。通常医学科技期刊习惯采用被

动语态和第三人称撰写英文摘要，而随着与国际科技期刊的

不断交流，更多的期刊不再刻意回避主动语态和第一人称的

使用，以更直接、简洁地表达研究成果。但需要注意的是，对

使用人称要求的放宽并不代表作者可以在摘要中阐述个人

观点，而造成对科技成果的主观定位，甚至对读者造成误导。

 选择适当的时态和语态，是使摘要符合英文语法修辞规

则的前提。通常情况下，摘要中谓语动词的时态和语态都不

是通篇一律的，而应根据具体内容而有所变化，否则容易造

成理解上的混乱。

2 科研新闻速递

 既然是国际化交流，在让世界了解中国的同时，更要强

调对国际科技信息的及时获取。“科研新闻速递”这一栏目

让国内的医务及科研工作者及时关注并了解国际医学的最

新动向和科技成果，为进一步的科研方开辟新的思路。

2.1 结构：在实际工作中发现，很多科技信息的编译者对翻

译工作无从下笔，其实科技信息的翻译结构不外两种。其一

是详细的短文式，采用这种方式翻译可以更多地采用描述

性的句式阐述研究的过程和结果，类似短片报道的形式。其

二是简单的四段式，而这一种写作方式则更贴近我们平常熟

识的结构式摘要，采用简单的语句陈列研究的目的、方法、结

果、结论。

2.2 翻译要求：在科研新闻速递稿件的编辑过程中，经常出

现编译者未通读全文的情况下，凭主观想法和个人经验进行

翻译，而疏忽了科技论文最基本的科学性，使得信息报道存

在较多的逻辑错误和误导性的结论。建议编译者应通读全

文，对作者的研究思路、意图以及最终结论有所了解，以更准

确、客观地完成摘要或内容梗概的翻译工作。

 总之，在撰写英文摘要或翻译科技信息时，首先要了解

汉英两种语言的表达习惯，同时参照国际、国家有关标准并

结合本专业的习惯用法，及时关注学科专有名词的更新，从

而进一步提高翻译水平。
（收稿日期：2013-10-31）

（本文编辑：李银平）
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