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重庆市大气细颗粒物中多环芳烃组分与男性精子ＤＮＡ损伤的关联研究
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　　［摘要］　目的　探讨重庆市大气细颗粒物（ＰＭ２．５）中的多环芳烃（ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ，
ＰＡＨｓ）暴露对男性精子 ＤＮＡ的损害效应。方法　研究对象来源于２０１３、２０１４年重庆市大学生男性生
殖健康研究队列（ｍａｌｅｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｈｅａｌｔｈｉｎＣｈｏｎｇｑｉｎｇｃｏｌｌｅｇｅｓｔｕｄｅｎｔｓ，ＭＡＲＨＣＳ），检测采样期间大气
ＰＭ２．５中的低环ＰＡＨｓ（２～４环）和高环ＰＡＨｓ（５～６环）各组分的含量；采用单细胞凝胶电泳实验检测精
子ＤＮＡ损伤；采用混合效应模型探讨 ＰＡＨｓ各组分的暴露程度与男性大学生精子 ＤＮＡ损伤水平之间
的关联。结果　２０１３年大气细颗粒物中的ＰＡＨｓ组分以低环ＰＡＨｓ为主，其中菲、芴、芘的占比最高，而
２０１４年大气细颗粒物中则以高环ＰＡＨｓ为主，如茚并［１，２，３ｃｄ］芘、苯并［ｇ，ｈ，ｉ］

!

、苯并［ａ］芘等。在
２０１４年，男性大学生的精子 ＤＮＡ损伤指标如彗星尾长、尾矩和 Ｏｌｉｖｅ尾矩较 ２０１３年明显增加（Ｐ＜
０．０５）。混合效应模型结果显示：低环 ＰＡＨｓ中的荧蒽、苊烯、芘和总低环 ＰＡＨｓ与精子 ＤＮＡ损伤指标
中的彗星尾长和尾矩呈负相关。高环ＰＡＨｓ中的苯并［ｋ］荧蒽、苯并［ｂ］荧蒽和二苯并［ａ，ｈ］蒽与精子
ＤＮＡ损伤指标中的彗星尾长呈正相关［β（９５％ＣＩ）：１０８．９８７（４３．７５４～２０３．８２０）、１５８．７００（６５．９５７～
３０３．２７２）、１８５．７０８（６７．３５０～３８７．７７５），校正 Ｐ均＜０．０５］；与彗星尾矩呈正相关［β（９５％ＣＩ）：４４９．２０４
（２６０．０６６～７３７．６９５）、６８３．１０８（３７４．５１５～１１９２．３８７）、６８３．１０８（３７４．５１５～１１９２．３８７），校正Ｐ均＜０．０５］。
结论　重庆市大气细颗粒物中的高环ＰＡＨｓ组分暴露，可能导致精子ＤＮＡ损伤效应增加。
　　［关键词］　 大气细颗粒物；多环芳烃；精子ＤＮＡ损伤；ＭＡＲＨＣＳ队列
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　　多环芳烃（ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ，ＰＡＨｓ）
是一类普遍存在于水、空气、土壤和食品等各种环境介

质中的内分泌干扰物［１］。美国环境保护署（ＵＳＥＰＡ）
根据多环芳烃作为致突变和致癌化合物的环境危害和

健康风险，列出了１６种优先控制的 ＰＡＨｓ［２］。大气环
境中的ＰＡＨｓ能够在颗粒相和气相中进行动态分配，
２～４环的小分子量 ＰＡＨｓ（ｌｏｗｍｏｌｅｃｕｌａｒｗｅｉｇｈｔＰＡＨｓ，
ＬＭＷＰＡＨｓ，低环 ＰＡＨｓ）更多地在气相中富集［３］，而

５～６环的大分子量（ｈｉｇｈｍｏｌｅｃｕｌａｒｗｅｉｇｈｔＰＡＨｓ，ＨＭＷ
ＰＡＨｓ，高环ＰＡＨｓ）更多地富集在颗粒相中［４］。

　　大量研究证实，ＰＡＨｓ对男（雄）性生殖功能具有
损害作用，包括生殖细胞损伤、精液质量下降、性殖激

素水平改变以及精子 ＤＮＡ损伤等［５－７］。本课题组前

期研究结果发现：重庆地区男性尿液中 ＰＡＨｓ代谢产
物与精子ＤＮＡ损伤呈正相关［８］，与精子端粒长度存在

负相关［９］。说明环境中ＰＡＨｓ暴露可致精子ＤＮＡ的遗
传损害。然而环境空气中不同低环ＰＡＨｓ和高环ＰＡＨｓ
组分的暴露程度如何，不同的ＰＡＨｓ组分是否会对男性
精子ＤＮＡ损伤造成不同影响，目前仍不清楚。
　　因此，本研究在前期建立的重庆大学生男性生殖
健康队列研究（ｍａｌｅｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｈｅａｌｔｈｉｎＣｈｏｎｇｑｉｎｇ
ｃｏｌｌｅｇｅｓｔｕｄｅｎｔｓ，ＭＡＲＨＣＳ）的基础上，检测大气 ＰＭ２．５
中ＰＡＨｓ的不同组分及其含量，评估其污染特征及变
化趋势，探讨大气细颗粒物中的 ＰＡＨｓ暴露与男性精
子 ＤＮＡ损伤的关联，分析大气颗粒物中ＰＡＨｓ的不同
组分对精子ＤＮＡ损伤可能产生的影响。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　 本次研究对象来源于课题组前期建立的
ＭＡＲＨＣＳ队列研究。此队列研究的目的是分析环境
暴露对青年男性生殖健康的影响。ＭＡＲＨＣＳ研究在

２０１３年６月开展了基线调查，共有７９６名合格的志愿
者符合纳入标准并完成了全部调查。２０１４年６月，对
该人群进行第 ２次随访，共有 ６５６（８２．４％）名研究对
象参加并完成了所有随访调查。合格的志愿者均签署

知情同意书，填写调查问卷，并由专业男科医师检查评

估其生殖健康状况。此项研究已得到第三军医大学伦

理委员会的批准（１．０／２０１３．４１２）。
１．２　方法
１．２．１　精液标本的采集及精子ＤＮＡ损伤检测　　受
试者取精前禁欲２～７ｄ，通过手淫法采集全部精液样
本于已称过质量的一次性干燥无菌广口的采精杯中。

采精后准确记录其采精时间、禁欲时间、精液撒漏情

况。精液标本采集后立即置于３７℃孵箱中液化，观察
其液化的情况并记录液化时间，待完全液化后，充分混

匀后取５μＬ，按ＷＨＯ标准进行精液常规分析。
　　精子 ＤＮＡ损伤水平采用单细胞凝胶电泳（彗星
实验）进行检测，详细操作步骤见前期发表的研究［１０］。

采用 Ｃａｓｐ（ｈｔｔｐ：／／ｃａｓｐｌａｂ．ｃｏｍ／）彗星分析软件分析
５项彗星指标：①尾部ＤＮＡ含量百分比（ｔａｉｌＤＮＡ％）；
②尾长（ｔａｉｌｌｅｎｇｔｈ，ＴＬ）；③彗星长（ｃｏｍｅｔｌｅｎｇｔｈ，ＣＬ）；
④尾矩（ｔａｉｌｍｏｍｅｎｔ，ＴＭ），其计算公式为尾部 ＤＮＡ％×
尾长；⑤Ｏｌｉｖｅ尾矩（ｏｌｉｖｅｔａｉｌｍｏｍｅｎｔ，ＯＴＭ），其计算公
式为尾部ＤＮＡ％×头部中心到尾部中心的距离。
１．２．２　大气ＰＭ２．５中ＰＡＨｓ含量的测定　　ＰＭ２．５样
本采集工作于精液样本采集前９０ｄ开始，于２０１３年３月
８日至６月２１日、２０１４年３月５日至６月１６日进行
采集。采集点分别位于重庆大学虎溪大学城校区和沙

坪坝老校区。采样仪器与材料：ＰＭ２．５大流量颗粒物
采样器（ＴＥ６０７０Ｖ２．５ＨＶＳ，Ｔｉｓｃｈ，美国），分析天平
（ＢＳＡ２２３５，Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ，德国），聚丙烯滤膜９０ｍｍ、石英滤
膜９０ｍｍ（Ｐａｌｌｆｅｘ２５００ＱＡＴＵＰ，ＰＡＬＬ，美国）。每张膜连

８１ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



续采样４８ｈ，采样流速为２２０Ｌ／ｍｉｎ。采膜结束后将采
样膜装入塑封袋中，放进－２０℃冷柜保存。平衡２４ｈ
后，行滤膜称量并记录其质量。滤膜称量后，放入－４℃
环境下保存，直至进行ＰＡＨｓ成分分析。
　　ＰＡＨｓ组分分析采用 ＧＣＭＳ进行检测，检测方法
及前处理要求参照《环境空气和废气气象和颗粒物中

多环芳烃的测定气象色谱质谱法》（ＨＪ６４６２０１３）。由
中国测试技术研究院生物所负责检测１６种优先控制
的 ＰＡＨｓ污染物的浓度，其中 １０种低环 ＰＡＨｓ：萘
（ｎａｐｈｔｈａｌｅｎｅ，Ｎａｐ）、苊烯（ａｃｅｎａｐｈｔｈｙｌｅｎｅ，ＡｃＰｙ）、苊
（ａｃｅｎａｐｈｔｈｅｎｅ， Ａｃｅ）、芴 （ｆｌｕｏｒｅｎｅ，Ｆｌｕ）、菲
（ｐｈｅｎａｎｔｈｒｅｎｅ，Ｐｈｅ）、蒽 （ａｎｔｈｒａｃｅｎｅ，Ａｎｔ）、荧蒽
（ｆｌｕｏｒａｎｔｈｅｎｅ，ＦＬＡ）、芘（ｐｙｒｅｎｅ，Ｐｙｒ）、苯并［ａ］蒽

（ｂｅｎｚｏ［ａ］ａｎｔｈｒａｃｅｎｅ，Ｂ［ａ］Ａ）、艹屈（ｃｈｒｙｓｅｎｅ，Ｃｈｒ），
６种高环ＰＡＨｓ：苯并［ｂ］荧蒽（ｂｅｎｚｏ［ｂ］ｆｌｕｏｒａｎｔｈｅｎｅ，
Ｂ［ｂ］Ｆ）、苯并［ｋ］荧蒽（ｂｅｎｚｏ［ｋ］ｆｌｕｏｒａｎｔｈｅｎｅ，Ｂ［ｂ］
Ｆ）、苯并［ａ］芘（ｂｅｎｚｏ［ａ］ｐｙｒｅｎｅ，Ｂ［ａ］Ｐ）、二苯并［ａ，
ｈ］蒽（ｄｉｂｅｎｚ［ａ，ｈ］ａｎｔｈｒａｃｅｎｅ，Ｄ［ａ，ｈ］Ａ）、茚［１，２，３
ｃｄ］芘（Ｉｎｄｅｎｏ［１，２，３ｃｄ］ｐｙｒｅｎｅ，Ｉｎｐ）、苯并［ｇ，ｈ，ｉ］
!

（ｂｅｎｚｏ［ｇ，ｈ，ｉ］ｐｅｒｙｌｅｎｅ，Ｂ［ｇ，ｈ，ｉ］Ｐ）。
１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ２５．０和ＳＡＳ９．１统计软件。研究对象
的人口信息和彗星参数及空气污染物水平为非正态数

据资料，用中位数以及四分位数［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］或例（％）
进行描述。用ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验比较分析２０１３年
和２０１４年研究对象两次调查中精子 ＤＮＡ损伤水平
（彗星参数）和大气颗粒物中 ＰＡＨｓ各组分含量；用
ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验分析分层资料；采用消除了潜在混
杂因素［年龄、禁欲天数、体质量指数（ＢＭＩ）、吸烟、饮
酒、烧烤和油炸食物］的混合效应模型，研究 ２０１３、
２０１４年研究对象的精子 ＤＮＡ损伤水平与大气细颗粒
物中ＰＡＨｓ各组分的暴露水平之间的相关性。为了提
高检验效能，对彗星参数和大气 ＰＭ２．５中的 ＰＡＨｓ各
组分含量等在模型中进行ｌｎ转换，使其呈现近似正态
分布，数据分析后再进行反向转换，得到变化百分比和

９５％可信区间（ＣＩ）。最后对混合效应模型进行
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ多重检验的校正（Ｐ值×９５）。Ｐ＜０．０５认为
差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　研究对象的一般特征描述
　　研究对象的人口背景学特征和精子 ＤＮＡ损伤水
平的描述性资料见表１。２０１３年共有７９６名合格的志
愿者参与基线调查，２０１４年的随访中，６５６名（８２．４％）

研究对象完成了所有的调查及采样。除饮酒外，其余

基本人口学特征（包括年龄、禁欲天数、ＢＭＩ、吸烟、油
炸食物和烧烤食物摄入次数）的差异均无统计学意

义。与２０１３年相比，研究对象２０１４年的精子ＤＮＡ损
伤指标分别为：尾部 ＤＮＡ含量百分比（１７．０１％ ｖｓ
１９．４２％），尾长（２９．４４ｖｓ３５．６５ｐｉｘｅｌｓ），彗星长（６６．１１ｖｓ
８１．４７ｐｉｘｅｌｓ），尾矩（５．７２ｖｓ７．５７），Ｏｌｉｖｅ尾矩（４．７１ｖｓ
６．２７）均明显升高（Ｐ＜０．００１）。

表１　研究对象的人口学资料和精子ＤＮＡ损伤情况
［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），例（％）］

变量
２０１３年基线调查

（ｎ＝７９６）

２０１４年随访调查

（ｎ＝６５６）
Ｐ值

基本特征

　年龄／岁 ２０．０（２０．０，２１．０） ２１．０（２１．０，２２．０） ０．９０６

　禁欲时间／ｄ ４．０（３．０，６．０） ４．０（３．０，５．０） ０．６４６

　ＢＭＩ／ｋｇ·ｍ－２ ２０．９（１９．６，２２．７） ２１．２（１９．６，２２．８） ０．６２０

吸烟

　从不吸烟 ５９３（７４．６） ４８３（７２．６） ０．４５１

　已戒烟 ３０（３．８） ３５（５．３）

　吸烟 １７１（２１．６） １４７（２２．１）

饮酒

　从不饮酒 ４０９（５１．５） １３０（１９．５） ＜０．００１

　已戒酒 １０（１．３） ４１（６．２）

　饮酒 ３７４（４７．２） ４９５（７４．３）

油炸食物摄入次数

　＜１次／周 ４３６（５４．９） ３７１（５５．７） ０．９２６

　１～２次／周 ２７３（３４．４） ２１７（３２．６）

　≥３次／周 ８５（１０．７） ７８（１１．８）

烧烤食物摄入次数

　＜１次／周 ６７６（８５．１） ５４５（８１．８） ０．０９５

　１～２次／周 １０２（１２．８） １０７（１６．１）

　≥３次／周 １６（２．１） １４（２．１）

精子ＤＮＡ损伤参数

　尾部ＤＮＡ含量百分比（％）　１７．０１（１０．６２，２６．４７） １９．４２（１１．５５，３０．５３）＜０．００１

　尾长（ｐｉｘｅｌｓ） ２９．４４（２０．１１，３９．２３） ３５．６５（２５．４７，５２．１３）＜０．００１

　彗星长（ｐｉｘｅｌｓ） ６６．１１（５６．７６，７６．４２） ８１．４７（６７．９３，９４．５０）＜０．００１

　尾矩 ５．７２（２．６５，１１．０８） ７．５７（３．２６，１５．９０） ＜０．００１

　Ｏｌｉｖｅ尾矩 ４．７１（２．５４，８．１９） ６．２７（３．２６，１１．５９） ＜０．００１

２．２　大气ＰＭ２．５中ＰＡＨｓ各组分的含量
　　２０１３年共采集 ＰＭ２．５样品 ３４个，２０１４年采集

ＰＭ２．５样品９２个。剔除部分有缺损 ＰＭ２．５滤膜，最终
送检分析ＰＡＨｓ含量的样本数分别为：２０１３年３２个，
２０１４年６２个。大气ＰＭ２．５滤膜中的１６种ＰＡＨｓ各组分
的含量如表２所示。２０１３年１６种ＰＡＨｓ的总平均浓度
（∑１６ＰＡＨｓ）为５．７８３ｎｇ／ｍ３，所检出的ＰＡＨｓ组分含量
以低环ＰＡＨｓ（５．１７７ｎｇ／ｍ３）为主，含量前３名依次为菲
（１．４５１ｎｇ／ｍ３）、芴（０．８３２ｎｇ／ｍ３）和芘（０．７４３ｎｇ／ｍ３），
高环ＰＡＨｓ的平均总浓度仅为０．６０６ｎｇ／ｍ３。２０１４年

９１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）



检出的 ＰＡＨｓ中高环 ＰＡＨｓ含量较高，平均总浓度为
１．１０９ｎｇ／ｍ３，含量前 ３名依次为茚并［１，２，３ｃｄ］芘
（０．４６８ｎｇ／ｍ３）、苯并［ｇ，ｈ，ｉ］

!

（０．２２４ｎｇ／ｍ３）和苯并
［ａ］芘（０．１２４ｎｇ／ｍ３），而检出的菲、芴、芘等低环
ＰＡＨｓ的含量较 ２０１３年明显降低。２０１３年有 ５种
ＰＡＨｓ组分因低于检测限制而未被检出，分别为苊
（Ａｃｅ）、蒽（Ａｎｔ）、苯并［ｂ］荧蒽（Ｂ［ｂ］Ｆ）、苯并［ｋ］荧
蒽（Ｂ［ｋ］Ｆ）和二苯并［ａ，ｈ］蒽（Ｄ［ａ，ｈ］Ａ）。２０１４年
有４种 ＰＡＨｓ组分未被检出，分别为萘（Ｎａｐ）、苊烯
（ＡｃＰｙ）、苊（Ａｃｅ）和菲（Ｐｈｅ），其中芴（Ｆｌｕ）和蒽（Ａｎｔ）
可被检出，但检出量低（平均浓度为０．００２ｎｇ／ｍ３）。
２．３　大气细颗粒物中 ＰＡＨｓ各组分暴露与精子 ＤＮＡ

损伤水平的关联

　　混合效应模型结果显示（图 １）：低环 ＰＡＨｓ中的
苊烯、芴、蒽、荧蒽、芘、苯并［ａ］蒽和总低环 ＰＨＡｓ
（∑ＬＭＷＰＡＨｓ）暴露程度与精子 ＤＮＡ损伤指标中的
彗星尾长、尾矩和Ｏｌｉｖｅ尾矩呈负相关；菲的浓度与尾
长和尾矩呈负相关。经 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ多重校正后，只有
荧蒽与彗星尾长（β＝－１２．７０７，９５％ＣＩ：－１８．４９１～
－６．５１２，校正 Ｐ＜０．０５）、尾矩（β＝－２８．７８０，９５％ＣＩ：

－３４．０６１～－２３．０７６，校正 Ｐ＜０．０５）和 Ｏｌｉｖｅ尾矩（β＝
－２２．７１７，９５％ＣＩ：－３１．１７７～－１３．２１８，校正Ｐ＜０．０５）仍
呈负相关，芴与尾长呈负相关（β＝－８．２１１，９５％ＣＩ：
－１２．３９６～－３．８２６，校正Ｐ＜０．０５），蒽与尾部ＤＮＡ含量
百分比、尾长和彗星长呈负相关，苊烯、芘和∑ＬＭＷ
ＰＡＨｓ与彗星尾长、尾矩呈负相关，苯并［ａ］蒽与尾矩
和Ｏｌｉｖｅ尾矩呈负相关（校正Ｐ＜０．０５）。
　　高环 ＰＡＨｓ与精子 ＤＮＡ损伤参数混合效应模型
结果显示（图 ２）：彗星尾长、尾矩与苯并［ｋ］荧蒽
［β（９５％ＣＩ）：１０８．９８７（４３．７５４～２０３．８２０），４４９．２０４
（２６０．０６６～７３７．６９５），Ｐ均＜０．０５］、苯并［ｂ］荧蒽
［β（９５％ＣＩ）：１５８．７００（６５．９５７～３０３．２７２），６８３．１０８
（３７４．５１５～１１９２．３８７），Ｐ＜０．０００１］和二苯并［ａ，ｈ］蒽
［β（９５％ＣＩ）：１８５．７０８（６７．３５０～３８７．７７５），１０９６．０３９
（５５４．５０２～２０８５．６４５），Ｐ＜０．０５］含量呈正相关。此
外，苯并［ｂ］荧蒽与彗星长呈正相关，∑ＨＭＷＰＡＨｓ与
尾长呈正相关，∑１６ＰＡＨｓ与尾长和尾矩呈负相关。
经Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ多重校正后，只有苯并［ｋ］荧蒽、苯并［ｂ］
荧蒽和二苯并［ａ，ｈ］蒽与彗星尾长、尾矩之间的相关
性仍然有统计学意义（校正Ｐ＜０．０５）。

表２　２０１３－２０１４年大气颗粒物中ＰＡＨｓ组分的含量变化

２０１３年 ２０１４年
变量 Ｐ值

均数 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５） 均数 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）

ＰＭ２．５／μｇ·ｍ
－３ ５３．３４７ ５２．９４３（５１．２５０，５５．８５２） ６７．７００ ６７．７１１（６６．８２２，６８．６３３） ＜０．００１

ＰＡＨｓ／ｎｇ·ｍ－３

　∑ １６ＰＡＨｓ ５．７８３ ５．９００（３．５００，７．８２０） １．２８７ １．０８０（０．９１０，１．３９０） ＜０．００１

　低环ＰＡＨｓ（∑ＬＭＷＰＡＨｓ） ５．１７７ ５．２００（２．９４０，７．２６０） ０．１７８ ０．１７０（０．１３０，０．２１０） ＜０．００１

　　萘（Ｎａｐ） ０．６５３ ０．３９５（０．２８０，０．５５０） － － ＜０．００１

　　苊烯（ＡｃＰｙ） ０．２２３ ０．１９０（０．１５０，０．３００） － － ＜０．００１

　　苊（Ａｃｅ） － － － － －

　　芴（Ｆｌｕ） ０．８３２ ０．６５０（０．４４０，１．５００） ０．００２ － ＜０．００１

　　菲（Ｐｈｅ） １．４５１ １．３１０（０．８９０，２．２００） － － ＜０．００１

　　蒽（Ａｎｔ） － － ０．００２ － ＜０．００１

　　荧蒽（Ｆｌｔ） ０．６８６ ０．７００（０．４２０，０．９００） ０．０３９ ０．０３０（０．０３０，０．０４０） ＜０．００１

　　芘（Ｐｙｒ） ０．７４３ ０．７７０（０．４７０，１．０４０） ０．０４９ ０．０５０（０．０４０，０．０６０） ＜０．００１

　　艹屈（Ｃｈｒ） ０．２６６ ０．２３０（０．２１０，０．２７０） ０．０４０ ０．０３０（０．０３００．０４０） ＜０．００１

　　苯并［ａ］蒽（Ｂ［ａ］Ａ） ０．３２２ ０．３２０（０．２６０，０．３３０） ０．０４７ ０．０４（０．０３０，０．０６０） ＜０．００１

　高环ＰＡＨｓ（∑ＨＭＷＰＡＨｓ） ０．６０６ ０．５６０（０．５６０，０．６７０） １．１０９ ０．９４０（０．７８０，１．１００） ＜０．００１

　　苯并［ｂ］荧蒽（Ｂ［ｂ］Ｆ） － － ０．０９５ ０．０８０（０．０６０，０．１１０） ＜０．００１

　　苯并［ｋ］荧蒽（Ｂ［ｋ］Ｆ） － － ０．１１４ ０．１００（０．０８０，０．１２０） ＜０．００１

　　苯并［ａ］芘（Ｂ［ａ］Ｐ） ０．１６７ ０．１５５（０．１５０，０．１７０） ０．１２４ ０．１００（０．０９０，０．１３０） ＜０．００１

　　茚并［１，２，３－ｃｄ］芘（ＩｎＰ） ０．２７３ ０．２５０（０．２４０，０．３００） ０．４６８ ０．３８０（０．３３０，０．４８０） ＜０．００１

　　二苯并［ａ，ｈ］蒽（ＤＢａｈＡ） － － ０．０８３ ０．０８０（０．０６０，０．０８０） ＜０．００１

　　苯并［ｇ，ｈ，ｉ］
!

（Ｂ［ｇ，ｈ，ｉ］Ｐ） ０．１６７ ０．１６０（０．１６０，０．２００） ０．２２４ ０．１９０（０．１７０，０．２３０） ＜０．００１

∑１６ＰＡＨｓ包括低环ＰＡＨｓ和高环ＰＡＨｓ；－：此ＰＡＨｓ组分未检出

０２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



：表示分析后低环 ＰＡＨｓ组分与精子 ＤＮＡ损伤参数的关联性具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；：表示经过
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ多重校正后仍具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）

图１　大气细颗粒物中低环ＰＡＨｓ暴露与精子ＤＮＡ损伤参数的混合效应模型

３　讨论

　　近年来，由于人类活动的加剧，使得生物有机质的
燃烧、汽车尾气、工业生产排放等都产生大量的多环芳

烃，导致ＰＡＨｓ污染大气环境问题日趋严重［１１－１２］。多

环芳烃作为大气颗粒物成分中主要毒性物质之一，长

期暴露可能导致严重的远期效应，如致突变、致癌以及

生殖发育损害。本研究发现：高环ＰＡＨｓ中的苯并［ｋ］
荧蒽、苯并［ｂ］荧蒽和二苯并［ａ，ｈ］蒽暴露浓度与精子
ＤＮＡ损伤指标彗星尾长、尾矩呈正相关，且存在显著
的剂量反应关系，该结果提示大气 ＰＭ２．５中 ＰＡＨｓ的
高环组分暴露可能与精子ＤＮＡ损伤增加有关。
　　即使是同类ＰＡＨｓ化合物，但同系物、同分异构体
之间，其结构上的细微差别都会导致不同的毒性或致

癌性。通常低环 ＰＡＨｓ暴露会导致较强的急性毒性，
但致癌性相对较低；而高环ＰＡＨｓ急性毒性多不明显，
相反却具有较强的“三致效应”［１３

－１４］。高环 ＰＡＨｓ吸

附于空气颗粒物上，通过呼吸到达肺泡沉积下来，进入

血液循环。有相关机制研究表明：ＰＡＨｓ进入机体，在
环氧化水解酶、脱氧酶细胞色素 Ｐ４５０等的作用下进
行代谢活化，通过与ＤＮＡ亲和位点鸟嘌呤外环氨基端
共价结合，形成 ＰＡＨｓＤＮＡ加合物，引起 ＤＮＡ损
伤［１５］；或者引起机体氧化应激，产生大量活性氧簇、自

由基等，从而导致 ＤＮＡ损伤［１６］。本研究中大气颗粒

物中低环ＰＡＨｓ组分与精子ＤＮＡ损伤指标尾长、尾矩
呈负相关。相比国内外其他城市，本研究人群的大气

ＰＭ２．５中ＰＡＨｓ暴露浓度为３．７３５ｎｇ／ｍ
３，大气颗粒物

中 ＰＡＨｓ的质量浓度较低［１７－１８］。对于研究显示的较

低的ＰＡＨｓ环境暴露水平，我们推测在较低的暴露程
度下，不同的 ＰＡＨｓ暴露程度、毒性作用不同，因此观
察到的效应不同。

　　已有研究表明机动车尾气排放的多环芳烃主要以
高环多环芳烃为主，如茚并［１，２，３ｃｄ］芘、苯并［ｇ，ｈ，ｉ］
芘、苯并［ｋ］荧蒽等，而燃煤源则以萘、芴、菲、蒽等低环

１２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）



：表示分析后低环 ＰＡＨｓ组分与精子 ＤＮＡ损伤参数的关联性具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；：表示经过
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ多重校正后仍具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）

图２　大气细颗粒物中高环ＰＡＨｓ暴露与精子ＤＮＡ损伤参数的混合效应模型

多环芳烃为主［１３，１９］。本研究通过对比２０１３年与２０１４年
检测的大气颗粒物中ＰＡＨｓ质量浓度，发现２０１３年大
气颗粒物中低环ＰＡＨｓ组分所占比例较大，而２０１４年
大气颗粒物中高环ＰＡＨｓ的含量相对较高。重庆市在
“十二五”期间，为了改善主城区的空气质量，规定在

主城区禁止新建、改建、扩建以煤炭为燃料的工业项

目，并将污染严重的工矿企业搬迁至环境容量能够接

受的区县地区。此外，２０１３年重庆汽车保有量为１９１万
辆，而到了２０１５年汽车保有量已达２７９万辆。随着城
市交通的快速发展，交通污染对城市大气环境的影响

逐渐占主要地位，主城区大气污染逐渐由烟煤型污染

转变为交通污染型污染［２０］。与赵雪艳等［２１］研究的重

庆市大气颗粒物中 ＰＡＨｓ的污染特征相一致，本研究
结果表明 ２０１３年各个采样点的燃煤污染较重，而
２０１４年各个采样点则以交通污染为主。
　　本课题组前期研究结果发现尿 ＯＨＰＡＨｓ代谢产

物与精子ＤＮＡ损伤增加有关，与其他学者研究结果一
致，如ＪＥＮＧ等［２２］在１项职业流行病学研究中发现尿
１ＯＨＰｙｒ与精子 ＤＮＡ损伤呈正相关，ＹＡＮＧ等［６］在前

来武汉某医院生殖医学中心寻求生殖功能检查的育龄

期男性研究中发现：尿９ＯＨＦｌｕ与精子ＤＮＡ损伤和精
子凋亡增加有关。然而，人群流行病学研究也有相反

的报道。在对ＰＡＨｓ职业暴露人群的男性精液质量调
查中发现１ＯＨＰｙｒ与精子 ＤＮＡ损伤和精子形态异常
呈正相关，此外，ＰＡＨｓ高暴露的工人出现少精症的比
例较ＰＡＨｓ暴露程度低的男性显著升高［２３］。目前在

对ＰＡＨｓ致男（雄）性生殖健康危害的流行病学研究
中，多为尿液中 ＯＨＰＡＨｓ代谢产物（内暴露）浓度与
生殖参数的关联分析。有研究表明经尿液排泄的主要

为低环小分子 ＰＡＨｓ（２４环）代谢物，高环大分子
ＰＡＨｓ（＞４环）的代谢产物主要通过粪便排出体外［２４］。

由于仪器和方法的灵敏度限制，在尿液中能检测出的

２２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



ＰＡＨｓ代谢产物种类主要为低环ＰＡＨｓ，如萘、芴、菲和芘
类等代谢产物［２５］。因此，测定尿液中各种ＯＨＰＡＨｓ的
浓度并不能完全代表人体ＰＡＨｓ各组分的暴露水平。
　　有研究表明吸入、进食和经皮肤吸收是 ＰＡＨｓ主
要的暴露途径，如香烟烟雾中含有多种多环芳烃及其

烷基衍生物，包括致癌的苯并［ａ］芘和二苯并［ａ，１］
芘［２６］，吸烟者体内的多环芳烃暴露量会显著高于不吸

烟者；另外，食物经过烘烤、油炸等加工方式后，可在高

温环境下产生ＰＡＨｓ，成为饮食暴露ＰＡＨｓ的主要途径。
本研究在问卷调查中除吸烟情况之外，还加入了饮酒、

油炸和烧烤食物摄入等内容，调查结果显示：本研究中

的大学生不吸烟者比例很高，２０１３年和２０１４年分别有
７４．６％和７２．６％的研究对象表示从不吸烟。２０１３年有
４７．２％的研究对象有饮酒的习惯，而２０１４年这个比例上
升到了７４．３％。由于饮酒是较明确的精子质量损伤因
素，在前期的初步分析中，我们将饮酒与不饮酒者分组

进行了比较研究，结果未发现两组研究对象精子 ＤＮＡ
损伤程度的不同（结果未显示）。此外，在课题组前期

对大学生精液常规参数以及精子 ＤＮＡ损伤影响因素
的研究中，也未发现饮酒与精子 ＤＮＡ损伤的关联
性［１０］。大学生人群与一般人群相比，虽然都有饮酒，

但饮酒的频率和饮酒量较普通成年男性低，因此在本

研究中未发现饮酒因素对精子ＤＮＡ损伤的影响。
　　本研究发现：大气 ＰＭ２．５中不同的低环 ＰＡＨｓ组
分和高环 ＰＡＨｓ组分暴露水平与男性精子 ＤＮＡ损伤
程度的关联不同，高环 ＰＡＨｓ组分暴露可能导致精子
ＤＮＡ损伤增加。本研究中的大学生生殖健康队列人
群，年龄一致，生活环境及生活方式相近，便于控制研

究中的混杂因素对精子ＤＮＡ损伤的影响。此外，两次
调查均在相同季节进行，可以避免季节因素和气候、气

象条件（如气温、相对湿度等）对精子 ＤＮＡ损伤及大
气颗粒物中ＰＡＨｓ含量的影响。本研究为了弥补前期
暴露评估的不足，试图通过外暴露检测评价 ＰＡＨｓ暴
露对生殖健康的影响，但从研究结果来看，采用 ＰＡＨｓ
外暴露浓度不能综合反映个体经多途径暴露的水平；

此外，在关联分析中排除了年龄、禁欲天数、ＢＭＩ、吸
烟、饮酒、烧烤和油炸食物等混杂因素对精子质量的影

响，但由于研究调整的混杂因素有限，可能还有一些重

要的或未知的混杂因素没有考虑。最后，本研究基于

一个年轻人群，其研究结果可能不适用于老年人或其

他易感人群。因此，有必要开展进一步的人群调查，通

过对多个时点、多个暴露途径同时测定低环 ＰＡＨｓ和
高环ＰＡＨｓ各个组分在体内外的暴露程度，以便更加
全面、准确地评估 ＰＡＨｓ的暴露水平，阐明大气 ＰＭ２．５

中ＰＡＨｓ暴露对男性生殖健康的危害。
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（ＰＡＨｓ）：ａｈｉｓｔｏｒｉｃａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｏｎｔｈｅ１６ＵＳＥＰＡｐｒｉｏｒｉｔｙ
ｐｏｌｌｕｔａｎｔＰＡＨｓ［Ｊ］．ＰｏｌｙｃｙｃｌＡｒｏｍａｔＣｏｍｐｄ，２０１５，３５（２／３／
４）：１８７－２４７．ＤＯＩ：１０．１０８０／１０４０６６３８．２０１４．９７０２９１．

［３］ＸＩＡＯＹＨ，ＴＯＮＧＦＣ，ＫＵＡＮＧＹＷ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ａｎｄｓｏｕｒｃｅａｐｐｏｒｔｉｏｎｍｅｎｔｏｆｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ
（ＰＡＨｓ）ｉｎｆｏｒｅｓｔｓｏｉｌｓｆｒｏｍｕｒｂａｎｔｏｒｕｒａｌａｒｅａｓｉｎｔｈｅＰｅａｒｌ
ＲｉｖｅｒＤｅｌｔａｏｆＳｏｕｔｈｅｒｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＩｎｔＪＥｎｖｉｒｏｎＲｅｓＰｕｂｌｉｃ
Ｈｅａｌ，２０１４，１１（３）： ２６４２－２６５６． ＤＯＩ：１０．３３９０／
ｉｊｅｒｐｈ１１０３０２６４２．

［４］ＷＡＮＧＣＨ，ＷＵ ＳＨ，ＺＨＯＵ ＳＬ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃ
ａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｉｎｓｏｉｌｓｆｒｏｍｕｒｂａｎｔｏｒｕｒａｌａｒｅａｓｉｎ
Ｎａｎｊｉｎｇ：Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ｓｏｕｒｃｅ，ｓｐａｔｉａｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ，ａｎｄ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｈｕｍａｎｈｅａｌｔｈｒｉｓｋ［Ｊ］．ＳｃｉＴｏｔａｌＥｎｖｉｒｏｎ，２０１５，
５２７／５２８：３７５－３８３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｓｃｉｔｏｔｅｎｖ．２０１５．０５．０２５．

［５］ＷＡＮＧＬＬ，ＨＵＷＹ，ＸＩＡＹＫ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｕｒｉｎａｒｙｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｎｄ
ｓｅｒｕｍｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅｉｎＵＳａｄｕｌｔｍａｌｅｓ：ＮａｔｉｏｎａｌＨｅａｌｔｈａｎｄ
ｎｕｔｒｉｔｉｏｎｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｓｕｒｖｅｙ２０１１－２０１２［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉ
ＰｏｌｌｕｔＲｅｓ，２０１７，２４（８）：７６０７－７６１６．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ１１３５６０１７８４０７９．

［６］ＹＡＮＧＰ，ＷＡＮＧＹＸ，ＳＵＮＬ，ｅｔａｌ．Ｕｒｉｎａｒｙｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｏｆ
ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ，ｓｐｅｒｍＤＮＡｄａｍａｇｅａｎｄ
ｓｐｅｒｍａｔｏｚｏａａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＨａｚａｒｄＭａｔｅｒ，２０１７，３２９：
２４１－２４８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊｈａｚｍａｔ．２０１７．０１．０５３．

［７］ＳＡＡＤＡＡ，ＨＵＳＳＥＩＮＴ，ＥＬＳＩＫＡＩＬＹＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｅｘｐｏｓｕｒｅｏｎｓｐｅｒｍＤＮＡｉｎ
ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｍａｌｅｉｎｆｅｒｔｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＪＨｅａｌｔｈＰｏｌｌｕｔ，２０１９，９
（２１）：１９０３０９．ＤＯＩ：１０．５６９６／２１５６９６１４９．２１．１９０３０９．

［８］ＨＡＮＸ，ＺＨＯＵ Ｎ，ＣＵＩＺ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ｕｒｉｎａｒｙｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｎｄ
ｓｐｅｒｍＤＮＡｄａｍａｇｅ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｉｎＣｈｏｎｇｑｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ
［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔ，２０１１，１１９（５）：６５２－６５７．
ＤＯＩ：１０．１２８９／ｅｈｐ．１００２３４０．

［９］ＬＩＮＧＸ，ＺＨＡＮＧＧ，ＳＵＮＬ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃ
ｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｅｘｐｏｓｕｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｐｅｒｍｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡ
ｃｏｐｙｎｕｍｂｅｒ： ａ ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ（ＭＡＲＨＣＳ） ｉｎ
Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＰｏｌｌｕｔ，２０１７，２２０（ｐｔａ）：
６８０－６８７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｅｎｖｐｏｌ．２０１６．１０．０２６．

［１０］刘太秀，崔志鸿，曹佳．重庆市大学生精液常规参数与精
子 ＤＮＡ损伤的关联性分析［Ｊ］．第三军医大学学报，

３２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）



２０１６，３８（１１）：１３２５－１３３０．ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．１０００５４０４．
２０１６０３０２４．
ＬＩＵＴＸ，ＣＵＩＺＨ，ＣＡＯＪ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｒｏｕｔｉｎｅｓｅｍｅｎｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｎｄｓｐｅｒｍ ＤＮＡ ｄａｍａｇｅｉｎ
Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇｃｏｌｌｅｇｅｓｔｕｄｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＴｈｉｒｄＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，
２０１６，３８（１１）：１３２５－１３３０．ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．１０００５４０４．
２０１６０３０２４．

［１１］ＧＡＯＹ，ＧＵＯＸＹ，ＪＩＨＢ，ｅｔａｌ．Ｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｒｅａｔｏｆｈｅａｖｙ
ｍｅｔａｌｓａｎｄＰＡＨｓｉｎＰＭ２．５ｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｕｒｂａｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｒｅａｓ
ｏｆＢｅｉｊｉｎｇ［Ｊ］．ＡｔｍｏｓＲｅｓ，２０１６，１７８／１７９：６－１６．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ａｔｍｏｓｒｅｓ．２０１６．０３．０１５．

［１２］ＳＨＥＮＨ，ＨＵＡＮＧＹ，ＷＡＮＧＲ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃ
ｅｍｉｓｓｉｏｎｓｏｆｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｆｒｏｍ１９６０ｔｏ
２００８ａｎｄｆｕｔｕｒｅｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌ，
２０１３，４７（１２）：６４１５－６４２４．ＤＯＩ：１０．１０２１／ｅｓ４００８５７ｚ．

［１３］ＮＧＵＹＥＮＴＮＴ，ＪＵＮＧＫＳ，ＳＯＮＪＭ，ｅｔａｌ．Ｓｅａｓｏｎａｌ
ｖａｒｉａｔｉｏｎ，ｐｈａｓｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ，ａｎｄｓｏｕｒｃｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓａｔａｓｅｍｉｒｕｒａｌ
ｓｉｔｅｉｎＵｌｓａｎ，ＳｏｕｔｈＫｏｒｅａ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＰｏｌｌｕｔ，２０１８，２３６：
５２９－５３９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｅｎｖｐｏｌ．２０１８．０１．０８０．

［１４］ＫＩＭＫＨ，ＪＡＨＡＮＳＡ，ＫＡＢＩＲＥ，ｅｔａｌ．Ａｒｅｖｉｅｗｏｆ
ａｉｒｂｏｒｎｅｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ（ＰＡＨｓ）ａｎｄｔｈｅｉｒ
ｈｕｍａｎｈｅａｌｔｈｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１３，６０：７１－８０．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｅｎｖｉｎｔ．２０１３．０７．０１９．

［１５］ＷＥＬＬＳＰＧ，ＭＣＣＡＬＬＵＭ ＧＰ，ＬＡＭ ＫＣＨ，ｅｔａｌ．
ＯｘｉｄａｔｉｖｅＤＮＡ ｄａｍａｇｅａｎｄｒｅｐａｉｒｉｎｔｅｒａｔｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄ
ｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｄｅｆｉｃｉｔｓ［Ｊ］．ＢｉｒｔｈＤｅｆｅｃｔｓＲｅｓＣ
ＥｍｂｒｙｏＴｏｄａｙ，２０１０，９０（２）：１０３－１０９．ＤＯＩ：１０．１００２／
ｂｄｒｃ．２０１７７．

［１６］ＶＯＧＥＬＣＦＡ，ＶＡＮＷＩＮＫＬＥＬＳ，ＥＳＳＥＲＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ
ａｒｙｌｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒａｓａｔａｒｇｅｔｏｆｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ
ｓｔｒｅｓｓｏｒｓＩｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｓｔｒｅｓｓａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］． ＲｅｄｏｘＢｉｏｌ， ２０２０， ３４：
１０１５３０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｒｅｄｏｘ．２０２０．１０１５３０．

［１７］ＹＡＮＤ，ＷＵＳ，ＺＨＯＵＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ，ｓｏｕｒｃｅｓ
ａｎｄｈｅａｌｔｈｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆａｉｒｂｏｒｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅＰＡＨｓｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅｃｉｔｉｅｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＰｏｌｌｕｔ，２０１９，２４８：
８０４－８１４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｅｎｖｐｏｌ．２０１９．０２．０６８．

［１８］ＭＥＨＭＯＯＤＴ，ＺＨＵＴ，ＡＨＭＡＤＩ，ｅｔａｌ．ＡｍｂｉｅｎｔＰＭ２．５
ａｎｄ ＰＭ１０ ｂｏｕｎｄ ＰＡＨｓ ｉｎ Ｉｓｌａｍａｂａｄ， Ｐａｋｉｓｔａｎ：
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ｓｏｕｒｃｅａｎｄｈｅａｌｔｈｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ［Ｊ］．
Ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅ，２０２０，２５７：１２７１８７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｃｈｅｍｏｓｐｈｅｒｅ．２０２０．１２７１８７．

［１９］陈瑞，李拥军，杨海霞，等．２０１８年兰州社区大气细颗
粒物中多环芳烃的污染特征及健康风险评价［Ｊ］．卫生
研究，２０１９，４８（６）：９５７－９６３．ＤＯＩ：１０．１９８１３／ｊ．ｃｎｋｉ．
ｗｅｉｓｈｅｎｇｙａｎｊｉｕ．２０１９．０６．０１６．
ＣＨＥＮ Ｒ， ＬＩＹ Ｊ， ＹＡＮＧ Ｈ Ｘ， ｅｔａｌ． Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｈｅａｌｔｈｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃ

ａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｉｎ ａｔｍｏｓｐｈｅｒｉｃｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｎ
Ｌａｎｚｈｏｕｃｏｍｍｕｎｉｔｙｉｎ２０１８［Ｊ］．ＪＨｙｇＲｅｓ，２０１９，４８（６）：
９５７－９６３．ＤＯＩ：１０．１９８１３／ｊ．ｃｎｋｉ．ｗｅｉｓｈｅｎｇｙａｎｊｉｕ．２０１９．０６．
０１６．

［２０］刘正实，吴小华，李小红，等．渝北区环境空气质量现状及
污染原因分析［Ｊ］．地球与环境，２０１６，４４（２）：２２５－２３０．
ＬＩＵ Ｚ Ｓ，ＷＵ Ｘ Ｈ，ＬＩＸ Ｈ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌａｉｒｑｕａｌｉｔｙａｎｄｐｏｌｌｕｔｉｏｎｃａｕｓｅｓｉｎＹｕｂｅｉ
Ｄｉｓｔｒｉｃｔ［Ｊ］．ＥａｒｔｈＥｎｖｉｒｏｎ，２０１６，４４（２）：２２５－２３０．ＤＯＩ：
１０．１４０５０／ｊ．ｃｎｋｉ．１６７２９２５０．２０１６．０２．０１２．

［２１］赵雪艳，任丽红，姬亚芹，等．重庆主城区春季大气
ＰＭ１０及ＰＭ２．５中多环芳烃来源解析［Ｊ］．环境科学研究，
２０１４，２７（１２）：１３９５－１４０２．
ＺＨＡＯＸＹ，ＲＥＮＬＨ，ＪＩＹＱ，ｅｔａｌ．Ｓｏｕｒｃｅａｐｐｏｒｔｉｏｎｍｅｎｔ
ｏｆｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｉｎＰＭ１０ａｎｄＰＭ２．５ｉｎ
ｓｐｒｉｎｇｉｎＣｈｏｎｇｑｉｎｇ［Ｊ］．ＲｅｓＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉ，２０１４，２７（１２）：
１３９５－１４０２．

［２２］ＪＥＮＧＨＡ，ＰＡＮＣＨ，ＣＨＡＯＭＲ．１Ｈｙｄｒｏｘｙｐｙｒｅｎｅａｓａ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒａｓｓｅｓｓｉｎｇｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃ
ａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｏｎｓｅｍｅｎｑｕａｌｉｔｙａｎｄｓｐｅｒｍ ＤＮＡ
ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ［Ｊ］．ＪＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉＨｅａｌＰａｒｔＡ，２０１３，４８（２）：
１５２－１５８．ＤＯＩ：１０．１０８０／０３６０１２３４．２０１２．７１６７４１．

［２３］ＨＳＵＰＣ，ＣＨＥＮＩＹ，ＰＡＮＣＨ，ｅｔａｌ．ＳｐｅｒｍＤＮＡ
ｄａｍａｇｅｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｉｎｃｏｋｅｏｖｅｎｗｏｒｋｅｒｓ［Ｊ］．ＩｎｔＡｒｃｈＯｃｃｕｐ
ＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈ，２００６，７９（５）：３４９－３５６．ＤＯＩ：１０．１００７／
ｓ００４２０００５００６６３．

［２４］付慧，胡小键，陈曦，等．超高效液相色谱三重四极杆
质谱法同时检测人尿中 １２种单羟基多环芳烃代谢物
［Ｊ］．色谱，２０１８，３６（５）：４８７－４９２．ＤＯＩ：１０．３７２４／ＳＰ．Ｊ．
１１２３．２０１７．１２０２９．
ＦＵ Ｈ， ＨＵ Ｘ Ｊ， ＣＨＥＮ Ｘ， ｅｔａｌ． Ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ
ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆ１２ｍｏｎｏｈｙｄｒｏｘｙｌａｔｅｄｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃ
ｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｉｎｈｕｍａｎｕｒｉｎｅｂｙｕｌｔｒａｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ
ｌｉｑｕｉｄｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙｃｏｕｐｌｅｄｗｉｔｈｔｒｉｐｌｅｑｕａｄｒｕｐｏｌｅｍａｓｓ
ｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｈｒｏｍａｔｏｇｒ，２０１８，３６（５）：４８７－
４９２．ＤＯＩ：１０．３７２４／ＳＰ．Ｊ．１１２３．２０１７．１２０２９．

［２５］宋喜丽，胡小键，林少彬．人尿中羟基多环芳烃分析方
法的研究进展［Ｊ］．环境与健康杂志，２０１７，３４（６）：
５５５－５６０．
ＳＯＮＧＸＬ，ＨＵＸＪ，ＬＩＮＳＢ．Ａｎａｌｙｔｉｃａｌｍｅｔｈｏｄｓｏｆ
ｈｙｄｒｏｘｙｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓｉｎｈｕｍａｎｕｒｉｎｅ：ａ
ｒｅｖｉｅｗｏｆｒｅｃｅｎｔｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌ，２０１７，３４（６）：
５５５－５６０．

［２６］ＧＡＯＢ，ＤＵＸＱ，ＷＡＮＧＸＭ，ｅｔａｌ．Ｐａｒｅｎｔ，ａｌｋｙｌａｔｅｄ，
ａｎｄｓｕｌｆｕｒ／ｏｘｙｇｅｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｏｌｙｃｙｃｌｉｃａｒｏｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ
ｉｎｍａｉｎｓｔｒｅａｍｓｍｏｋｅｆｒｏｍ１３ｂｒａｎｄｓｏｆＣｈｉｎｅｓｅｃｉｇａｒｅｔｔｅｓ［Ｊ］．
ＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌ，２０１５，４９（１５）：９０１２－９０１９．ＤＯＩ：１０．
１０２１／ａｃｓ．ｅｓｔ．５ｂ０１１０８．

（收稿：２０２００９２４；修回：２０２０１００９）

（编辑　张　维）

４２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　




