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Ｖｏｌ． ４０， Ｎｏ． １ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２１

　 ２０２０ 年 ５ 月 ３０ 日收稿（Ｒｅｃｅｉｖｅｄ： Ｍａｙ ３０， ２０２０）

　 ∗河北省高等学校青年拔尖人才项目 （ＢＪ２０１９０３３） 资助．
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王英雪， 徐熳， 王立新， 等． 微塑料在哺乳动物的暴露途径、毒性效应和毒性机制浅述［Ｊ］ ．环境化学，２０２１，４０（１）：４１⁃５４．
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Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０２１，４０（１）：４１⁃５４．

微塑料在哺乳动物的暴露途径、毒性效应和毒性机制浅述∗

王英雪１，２　 徐　 熳１，２　 王立新１，２∗∗　 崔建升１，２∗∗

（１． 河北科技大学环境科学与工程学院，河北省污染防治生物技术实验室，石家庄， ０５００１８；

２． 河北省药用分子化学重点实验室， 石家庄， ０５００１８）

摘　 要　 微塑料广泛存在于大气、土壤和水体环境中，其对人体的危害正受到广泛关注．本文阐述了当前对微

塑料在哺乳动物的暴露途径、毒性作用和毒性机制的认识．空气⁃呼吸系统、食物 ／饮水⁃消化系统以及洗漱 ／护
肤产品⁃皮肤等都是目前最常见的微塑料人体暴露途径，其中消化系统暴露是最主要的方式．目前的研究显示

肠道、肝脏和肾脏是主要的微塑料富集部位，可引发肠道菌群失调、肠道功能紊乱以及肝脏脂质代谢紊乱，而
对其它组织器官和系统如肺部、肾脏、神经系统、生殖系统等产生的毒性效应尚需更多研究的开展．当前研究

显示微塑料的毒性机制主要包括氧化应激和炎症反应，深入的分子机制仍需进一步探讨．本文对微塑料毒性

研究的综述将有助于系统认识微塑料的健康危害，为进一步开展微塑料的风险评估提供支持．
关键词　 微塑料， 暴露途径，器官损伤，毒性效应，毒性机制．
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２００４ 年，Ｔｈｏｍｐｓｏｎ 等首次把小块塑料称为“微塑料” ［１］ ．通常情况下，微塑料（ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ，ＭＰｓ）是
指在环境中直径或长度小于 ５ ｍｍ 的塑料微粒［２］ ．塑料废弃物的大量产生和塑料的耐降解性导致塑料在

环境中的堆积，成为与气候变化、海洋酸化及臭氧损耗并列的对全球环境的巨大威胁［１，３］ ．２０１５ 年第二

届联合国环境大会上，塑料污染被列为环境与生态科学领域的第二大重要科学问题［４⁃５］ ．根据其来源可

分为原生微塑料和次生微塑料：原生微塑料无需降解即符合微塑料粒径范围，主要来源包括洗漱化妆用

品和空气净化剂［６］、保健用品中的原材料［６］、药物传递载体和牙齿抛光剂［７］ 以及石油和天然气勘探的

钻井液和工业磨料［６］等；次生微塑料是环境中大块的塑料通过光热降解、生物降解、机械磨损等方式破

碎成碎片和纤维进入环境［８］，根据其材质划分，目前环境中检出的微塑料主要包括聚乙烯（ｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅ，
ＰＥ）、聚丙烯（ｐｏｌｙｐｒｏｐｙｌｅｎｅ，ＰＰ）、聚氯乙烯（ｐｏｌｙｖｉｎｙｌ ｃｈｌｏｒｉｄｅ，ＰＶＣ）、聚苯乙烯（ｐｏｌｙｓｔｙｒｅｎｅ，ＰＳ）、聚酯

（ｐｏｌｙｅｓｔｅｒ，ＰＥｓｔ）和聚对苯二甲酸（ｐｏｌｙ （ｔｅｒｅｐｈｔｈａｌｉｃ ａｃｉｄ），ＰＥＴ）类［９⁃１０］ ．
微塑料具有粒径小、相对比表面积大、疏水性强等特性，易吸附并积聚持久性有毒有机物和重金属

等化学污染物，也可成为传播有毒或致病微生物的载体，对人体健康构成威胁［１１⁃１２］ ．同时为了增加塑料

制品的实用性，生产过程中往往会加入添加剂，其中邻苯二甲酸盐、双酚 Ａ、多溴二苯醚和四溴双酚 Ａ 等

已在人体血液、尿液和母乳中检出，且有些已知会对动物和人类产生潜在的不良影响［１３］ ．而研究表明微

塑料和相关化学物质结合往往会增加其毒性效应［１４⁃１５］ ．
根据《中国海洋生态环境状况公报》的数据显示，２０１８ 年，通过对渤海、黄海和南海海域 ４ 个断面的

海面漂浮微塑料进行监测，发现微塑料在表层水体的平均密度为 ０． ４２ 个 ·ｍ－３，其中最高为

１．０９ 个·ｍ－３ ［１６］ ．微塑料对海洋生态系统的研究显示多种海洋生物可吞食并在体内积累微塑料，随着食

物链传递到更高营养级的生物体内［１７］，且微塑料摄食已在一系列具有食用价值的水产品物种中观察

到，包括鱼类、双壳类动物、甲壳类动物［１８］，尤其是需整个吞食的水产品对人体有更大的暴露风险，如双

壳类动物［１９］ ．从我国沿海海域采集的青口贝中微塑料浓度为 ０．９—４．６ 个·ｇ－１或 １．５—７．６ 个 ／个体［２０］，通
过对我国海鲜市场上售卖的 ９ 种双壳类海产品比较， 发现微塑料含量最多的为毛蚶， 可达

１０．５ 个·ｇ－１ ［２１］ ．微塑料还可通过食物链以其它途径进入人体［２２］，如饮用水［２３］、蔬菜［２４］、啤酒［２５］、蜂
蜜［２６］、食盐［２７］和糖［１８］等．最近，一项新的研究在欧洲胃肠病学联合组织会议上发表，报告称在来自不同

国家的人类粪便中首次发现了粒径在 ５０—５００ μｍ 的微塑料［１７］ ．交替摄入微塑料对人体的潜在危害可

能导致染色体改变，从而导致不育、肥胖和癌症［６］ ．这些证据引发了人们对微塑料造成潜在健康危害的

广泛关注和担忧．

１　 微塑料的暴露途径（Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｒｏｕｔｅｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ）
微塑料在环境介质中广泛存在，人体可通过呼吸道吸入空气中的微塑料、通过消化道摄入含有微塑

料的食物以及通过皮肤暴露接触微塑料（图 １）．
１．１　 呼吸道暴露

微塑料可经由合成纺织品（如衣服）和材料（如汽车轮胎、建筑物）的磨损以及表面微塑料的再悬浮

等多种途径释放到大气中［２８］ ．纺织品是大气中微塑料的重要来源，家用洗衣机废水取样检测表明每件

衣服每次洗涤可能会释放约 １９００ 根纤维［２９］ ．塑料纤维来源于城市大气沉降物，巴黎长达 １ 年的监测发

现大气沉降塑料纤维量高达 ３５５ 个粒子·ｍ－２·ｄ－１ ［３０］ ．空气中塑料纤维的数量甚至可能超过受污染食品中

发现的塑料颗粒数量［３１］ ．据估计每人每天从空气中吸入 ２６—１３０ 个微塑料，这对人类特别是易感人群

（如儿童）健康构成威胁［３２］ ．人体模型空气采样预计一名轻度活动的男性每天可吸入 ２７２ 个微塑料［３３］ ．
空气中纤维微塑料能否进入呼吸系统主要取决于尺寸［３４］ ．世界卫生组织将长度＞ ５ μｍ，直径＜ ３ μｍ 且

长度直径比大于 ３∶１ 的颗粒定义为可经过呼吸道进入肺部的纤维，而长度直径比超过 ３ 的纤维状微塑

料，虽可被人体吸入，但可能受到上呼吸道黏液纤毛清除的影响，从而转变成胃肠道暴露［３４］ ．颗粒的大

小和密度，将影响其在呼吸系统中的沉积，较低的密度和较小的颗粒能够进入肺部深处［２８］ ．沉积后，巨
噬细胞清除或淋巴系统循环等过程可能导致颗粒迁移［２８］ ．

微塑料通过呼吸道进入肺部后摄入的路径及机理可能包括以下两个方面：肺内衬液（表面活性物

质和黏液）的微塑料移位概率在上呼吸道有所降低，因该部位衬里厚（中心肺） ［３５］ ．此处黏膜纤毛运动主
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要摄入＞ １ μｍ 的微塑料颗粒，对于＜ １ μｍ 的塑料颗粒可能主要通过上皮细胞摄入［３６⁃３７］；对于空气动力

学直径允许其在肺内沉积的微塑料，将穿过较薄的肺内衬液与上皮细胞接触，通过扩散转位或者活性细

胞摄入［３５］ ．

图 １　 微塑料对人体的暴露途径

Ｆｉｇ．１　 Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｏｆ ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ ｔｏ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ

１．２　 消化道暴露

食物摄入被认为是人类暴露微塑料的主要途径［２８］ ．海产品和自来水中微塑料的含量备受关注．基于

食品消费，估计每人每年摄入的微塑料是 ３９０００ 到 ５２０００ 个［３８］ ．在欧洲估计每人每年因食用双壳类动物

而接触的微塑料量为 １１０００ 个［３９］ ．人类也可通过食用受污染的鱼而接触微塑料，去除内脏并不能消除鱼

类消费者摄入微塑料的风险［４０］ ．根据美国国家医学研究院的研究，基于自来水中微塑料含量，女性和男

性每天若分别饮用 ２．２ Ｌ 和 ３ Ｌ 含有自来水的饮料，女性每人每年估计摄入近 ４４００ 个微塑料，而男性的

摄入量则超过 ５８００ 个［４１］ ．主要针对我国中东部地区的 ３８ 个自来水采样点检测结果显示微塑料的含量

在（４４０±２７５）个·Ｌ－１ ［４２］，但尚未有对人体从自来水中摄入微塑料量评估的研究．此外，在欧洲和中国，每
人每年食用食盐中的微塑料分别为 ３７ 个和 １００ 个［２７， ４０］ ．牙膏中的微塑料和微珠颗粒也可被无意识吞

食，通过胃肠道吸收［７］ ．然而，人类通过消化道摄入微塑料的其它可能途径较少受到关注，如有研究就表

明，人类在用餐期间因家庭灰尘摄入的可能性高于通过食用贻贝而摄入的微塑料［４３］ ．这不仅强调了人

类可通过消化道接触到空气沉积物中的微塑料，而且还隐含了食品和饮料等在生产过程中被大气微塑

料污染的巨大可能［３１］ ．由此推断，食品和饮料在生产、加工和消费过程中受大气沉积物微塑料污染可能

会增加通过消化道摄入微塑料的量，此方面的相关研究也亟待开展．
消化道对微塑料的吸收率直接关系到其引发的后续生物学效应．不同体外肠道模型测定 ５０—

５００ ｎｍ ＰＳ 微塑料的吸收率，粒径、表面化学性质和体外模型的差异，导致吸收范围从 １．５％到 １０％不

等［４４－４６］ ．随着微塑料尺寸的增大，其在肠道吸收率也降低：如 ２ μｍ 的 ＰＳ 微塑料在多种啮齿类动物肠道

吸收率只有 ０．０４％—０．３％［４７］；人类结肠黏膜组织模型对 ３ μｍ 的微塑料也同样表现出较低的膜转运效
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率（＜ ０．１％）．然而，对于肠道疾病病人，炎症感染造成的组织通透性改变会使得对微塑料的转运效率明

显增高［４８］ ．由于目前的研究数据有限，同时考虑到个体差异、饮食结构等其它因素对肠道吸收阶段的影

响，对于肠道组织是否会选择性的吸收不同尺寸和化学组成的微塑料颗粒还很难进一步验证．微塑料能

否穿过肠道屏障易位到其它部位，是研究微塑料在生物体内不同组织器官累积的重要依据．研究发现微

塑料在哺乳动物肠腔淋巴系统发生易位，包括人类（颗粒大小：０．２—１５０ μｍ）、狗（３—１００ μｍ）、兔子

（０．１—１０ μｍ）和啮齿动物（３０—４０ μｍ） ［４９］ ． ５—１１０ μｍ 的 ＰＶＣ 喂食给狗，在其肝门静脉中发现塑料颗

粒的存在［５０］ ．多项微塑料暴露实验表明，依赖于颗粒的大小和表面电荷，只有纳米级的微塑料可穿过肠

道屏障进入血液循环［５１］ ．随着微塑料尺寸的降低，可能会通过淋巴集结进入周边组织和循环系统、引起

全身暴露，但多数研究结果显示其吸收效率较低（≤ ０．３％），易于摄入也易于排出，只有很少的一部分

（尺寸＜ １．５ μｍ）能深入渗透组织器官．
微塑料通过食物进入胃肠道后摄入的路径及机理可能包括以下两个方面：由胃肠道管腔内的派尔

集合淋巴结的 Ｍ 细胞内吞作用摄入，Ｍ 细胞和塑料颗粒由肠腔到达黏膜淋巴组织［５２］；由胃肠道管腔通

过旁细胞吸附摄入，不可生物降解的微塑料通过单细胞上皮层内的松散联接机械捏合进入下层组织．树
突细胞可以吞噬塑料颗粒，将其运输至下方的淋巴管和静脉，分散进入二级组织肝脏、肌肉和大

脑等［３５］ ．
１．３　 皮肤暴露

皮肤接触微塑料被认为是一种不太重要的暴露途径．ＰＳ 已广泛应用于日用品的皮肤清洁剂中［５３］，
以加强其清洁或去角质功能．微塑料被添加到化妆品、肥皂和牙膏中［５４］ ．洗发水、眼线膏、唇彩、除臭剂和

防晒霜中也可能含有微塑料［５５］ ．在欧盟国家、挪威和瑞士，每年估计有 ４３６０ ｔ 微塑料被用作个人护理和

化妆品生产的添加剂［５６］ ．通过这些产品的日常使用，个人护理和化妆品的平均微塑料用量约为人均

２．４ ｍｇ·ｄ－１ ［５７］，相当于人均 ２１２ ｇ·ａ－１，相当于初级微塑料的 １５３ 万 ｔ·ａ－１ ［５８］ ．通过调查北京的五家连锁超

市发现［５５］，７．１％的洗面奶中含有微塑料 ＰＥ，平均重量为（２５． ０４ ± １０． ６９） ｍｇ·ｇ－１，平均尺寸为（３１３ ±
１３０）μｍ；２．２％的沐浴露产品中含有微塑料 ＰＥ，平均重量为（１７．８０±７．５０）ｍｇ·ｇ－１，平均尺寸为（４２２±
１８５）μｍ．当人类与含有微塑料的洗漱护肤品摩擦或直接接触被微塑料污染的自来水时，可能会发生皮

肤吸收［５１， ５９］ ．微塑料颗粒在皮肤上的吸收需穿透纹状体角质层，只有 １００ ｎｍ 以下的微粒能穿透纹状体

角质层［５１］ ．德国联邦风险评估研究所对使用含有微塑料颗粒的洗面奶、洗手液、牙膏和牙科护理产品所

造成的健康危害进行评估，得出的结论是面霜和淋浴产品中含有大于 １ μｍ 的微塑料，这些产品的长期

使用可导致皮肤组织对 ＰＥ 和 ＰＰ 微粒的吸收，最终引发皮肤损伤［６］ ．医疗用品中的塑料制品如外科缝

线等也会增加人体皮肤接触微塑料的几率．虽然微塑料极少通过皮肤暴露进入生物体内，但洗漱护肤品

中广泛存在的微塑料颗粒对人体产生潜在的不良影响，支持了对这一领域开展进一步研究的必要［２８］ ．

２　 微塑料的毒性效应和机制（Ｔｏｘｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ）
当前已认识到微塑料污染将严重威胁到人体健康．尺寸≤ ２０ μｍ 的塑料微粒可进入器官，其中纳米

级的颗粒（≤０．１ μｍ）甚至能够穿过细胞膜、血脑屏障和胎盘屏障，进入人体所有器官［１８］，可在肝脏、肌
肉和大脑等组织中富集［６０］ ．微塑料较大的比表面积可能导致氧化应激、细胞毒性和向其它组织转移，而
持久性又限制其从机体中的清除，导致慢性炎症，从而增加罹患癌症的风险［２８］ ．这些研究引发了人们对

微塑料诱导机体各器官组织、各系统毒性作用的广泛关注（表 １）．
２．１　 微塑料对肺的毒性效应及致毒机制

人体吸入的大部分微塑料可能会由黏膜纤毛清除，部分会在肺部蓄积，引起局部生物效应如炎症，
尤其是在清除机制不完善的个体中，甚至可能导致慢性肺部疾病发生［３４，７９］ ．与普通人群暴露在低浓度环

境中相比，职业暴露高浓度微塑料会导致职业病发生［３２］ ．肺间质疾病是一种典型的职业病，临床表现有

咳嗽、呼吸困难以及肺活量下降等［８０－８２］ ．纺织行业（聚酰胺、聚酯、聚烯烃和丙烯酸）工人肺部活体检测

组织病理学分析显示肉芽肿病变，被假定是由吸入丙烯酸、聚酯或尼龙粉尘所致［８３］ ．尼龙植绒纤维生产

线工人有更高的呼吸刺激患病率，但未有证据表明癌症风险增加［８４］ ．工人也表现出类似过敏性肺泡炎

的临床症状［８３］ ．因此，在高浓度或高个体易感性条件下，空气传播的微塑料可能对呼吸系统造成损
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害［２８］ ．上述研究预示着一些塑料纤维确实可以躲避呼吸道的清除机制，在肺部蓄积造成病变．

表 １　 微塑料的毒性效应和机制

Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ

受试对象
Ｔｅｓｔ ｓｕｂｊｅｃｔｓ

材质
Ｐｏｌｙｍｅｒ

剂量
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ

暴露时间
Ｔｉｍｅ

尺寸范围
Ｓｉｚｅ

毒性效应
Ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ

暴露途径
Ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｐａｔｈｗａｙｓ

文献
Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

ＩＣＲ 小鼠
（ＩＣＲ ｍｏｕｓｅ）

ＰＳ ０．０１—０．５ ｍｇ·ｄ－１ １—２８ ｄ ５ μｍ
２０ μｍ

微塑料聚集在小鼠的肝脏、肾脏及肠道部
位；引起肝脏炎症和脂质积聚；导致脂质
改变和能量代谢紊乱（ＡＴＰ 水平降低）；
诱导肝脏氧化应激，ＡＣｈＥ 活性升高，导
致胆碱神经传递效率降低．

消化道 ［６１］

小白鼠
（Ｍｕｓ ｍｕｓｃｕｌｕｓ）

ＰＳ ０—０．５ ｍｇ·ｄ－１ ２８ ｄ ５ μｍ
２０ μｍ

微塑料聚集在小鼠的肝脏、肾脏及肠道部
位；诱导氧化应激标记和能量、脂质代谢
的变化．

消化道 ［６２］

大鼠
（Ｓｐｒａｇｕｅ⁃Ｄａｗｌｅｙ ｒａｔｓ）
人肺泡型上皮细胞
（Ａ５４９）

ＰＳ ０—１ ｍｇ ２４ ｈ ６４ ｎｍ
２０２ ｎｍ
５３５ ｎｍ

６４ ｎｍ 由于拥有更大的表面积，导致更大
的炎症反应．６４ ｎｍ 使得胞质钙离子浓度
显著增加． ６４ ｎｍ ＰＳ 处理 Ａ５４９ 细胞后，
ＩＬ⁃８ 基因表达显著增加．

呼吸道 ［１４］

ＩＣＲ 小鼠
（ＩＣＲ ｍｏｕｓｅ）

ＰＳ １００ μｇ·Ｌ－１

１０００ μｇ·Ｌ－１

０—３５ ｄ ０．５ μｍ
５０ μｍ

小鼠体重、肝脏、脂质质量降低；肠道黏液
分泌减少；肠道菌群改变；肝脏脂质及脂
质代谢相关基因的表达发生改变．

消化道 ［６３］

ＩＣＲ 小鼠
（ＩＣＲ ｍｏｕｓｅ）

ＰＳ ０—１０００ μｇ·Ｌ－１ ４２ ｄ ５ μｍ 肝脏组织病理学发生明显改变，血清和肝
脏标志物改变；糖脂代谢相关基因转录改
变；发现代谢紊乱与肠道菌群失调和肠道
屏障功能障碍有关；母体微塑料暴露会导
致代谢紊乱，并在 Ｆ１ 代和 Ｆ２ 代中造成长
期的代谢后果．

消化道 ［６４］

ＩＣＲ 小鼠
（ＩＣＲ ｍｏｕｓｅ）

ＰＳ ０—１０００ μｇ·Ｌ－１ ４２ ｄ ０．５ μｍ
５ μｍ

微塑料暴露引起血清和肝脏代谢标志物
的变化；母体的暴露导致 Ｆ１ 代仔鼠脂肪
酸代谢紊乱．

消化道 ［１７］

小白鼠
（Ｍｕｓ ｍｕｓｃｕｌｕｓ）

ＰＳ ＰＥ
有机磷
阻燃剂

２ ｍｇ·Ｌ－１ ９０ ｄ ０．５—１．０ μｍ 与单独的 ＯＦＰＲ 相比，微塑料增强了
ＯＦＰＲ 诱导的氧化应激、神经毒性和代谢
紊乱．

消化道 ［６５］

人肺泡型上皮细胞
（Ａ５４９）

ＰＳ ０—３００ μｇ·ｍＬ－１ ０— ２４ ｈ ２５ ｎｍ
７０ ｎｍ

细胞活性降低，诱导细胞周期受阻；ＮＦ⁃
κＢ 和一些促炎细胞因子转录上调；细胞
周期和调节细胞凋亡相关蛋白的表达发
生改变．

— ［６６］

人肺上皮细胞
（ＢＥＡＳ⁃２Ｂ）

ＰＳ ０—１００ μｇ·ｍＬ－１ ２４ ｈ ６０ ｎｍ ＰＳ 只有在非常高的浓度下才有细胞毒
性；代谢组学分析显示自噬和内质网应激
相关的代谢变化．

— ［６７］

肺癌细胞（Ａ５４９） ＰＳ ２５ μｇ·ｍＬ－１ ０— ４ ｈ ４０—５０ ｎｍ ＰＳ 不可逆的进入人肺癌细胞（Ａ５４９），且
细胞内微塑料的浓度随着孵育时间的延
长而增大，并聚集在溶酶体内．

— ［６８］

巨噬细胞（ＲＡＷ ２６４．７）
肺上皮细胞（ＢＥＡＳ２Ｂ）
人肺微血管内皮
（ＨＭＥＣ）
肝癌细胞（ＨＥＰＡ⁃１）
嗜铬细胞瘤（ＰＣ⁃１２）

ＮＨ２⁃ＰＳ ０—１００ μｇ·ｍＬ－１ ０—１６ ｈ ６０ ｎｍ
２００ ｎｍ

塑料颗粒对 ＲＡＷ２６４．７、ＢＥＡＳ２Ｂ 表现出
较大的毒性，而对其余 ３ 种细胞（ＨＭＥＣ，
ＨＥＰＡ⁃１ 和 ＰＣ⁃１２）损伤较小．

— ［６９］

人肺上皮细胞
（ＢＥＡＳ⁃２Ｂ）

ＰＳ １—１０００ μｇ·ｍＬ－１ ４８ ｈ ４ μｍ 对细胞产生了毒性效应；诱导氧化应激和
炎症反应；导致上皮层破裂．

— ［７０］

Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠
（Ｃ５７ＢＬ ／ ６ ｍｉｃｅ）

ＰＥ ０—６００ μｇ·ｄ－１ ３５ ｄ １０—１５０ μｍ 微塑料暴露影响肠道菌群的组成和多样
性；增加血清中促炎细胞因子 ＩＬ⁃１ａ 的分

泌，使 ＣＤ４＋细胞中 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ 细胞的
百分比减少；高浓度的微塑料可引起小肠
炎症．

消化道 ［７１］
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续表１

受试对象
Ｔｅｓｔ ｓｕｂｊｅｃｔｓ

材质
Ｐｏｌｙｍｅｒ

剂量
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ

暴露时间
Ｔｉｍｅ

尺寸范围
Ｓｉｚｅ

毒性效应
Ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔ

暴露途径
Ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｐａｔｈｗａｙｓ

文献
Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

胃癌细胞（ＡＧＳ） ＰＳ ０—１０
μｇ·ｍＬ－１

０—２４ ｈ ４４ ｎｍ
１００ ｎｍ

ＰＳ 影响细胞的存活率，炎症因子的表达
（如 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃８）以及细胞形态．同时，ＰＳ
对细胞的毒性与其作用时间、尺寸大小及
浓度密切相关．

— ［７２］

人上皮性结直肠腺癌细
胞系（Ｃａｃｏ⁃２）

ＰＳ ０—８０ μｇ·ｍＬ－１ ０—２４ ｈ ０．１—５ μｍ 线粒体膜电位破坏；抑制原生质膜 ＡＴＰ
结合（ＡＢＣ）转运的活性．

— ［７３］

ＩＣＲ 小鼠
（ＩＣＲ ｍｏｕｓｅ）

ＰＳ １００ μｇ·Ｌ－１

１０００ μｇ·Ｌ－１

４２ ｄ ５ μｍ ＰＳ 在小鼠肠道内积累，导致肠道黏液分
泌减少；导致肠道屏障功能障碍；诱导肠
道菌群失调；诱导胆汁酸代谢紊乱．

消化道 ［７４］

人脑胶质瘤细胞
（Ｔ９８Ｇ）
人宫 颈 腺 癌 细 胞 系
（ＨｅＬａ）

ＰＳ ＰＥ １０ ｍｇ·Ｌ－１ ２４ｈ—４８ ｈ ３—１６ μｍ 增加 ＲＯＳ，进而引起氧化应激；在 Ｔ９８Ｇ
和 ＨｅＬａ 细胞中的毒性作用，ＰＥ 的 ＥＣ５０

值均高于 ＰＳ．

— ［７５］

人外周血单核细胞
（ＰＢＭＣｓ）
人单核细胞系（Ｕ９３７）
人单核细胞系
（ＴＨＰ⁃１）
小鼠巨噬细胞系
（ＤＭＢＭ⁃２）

ＰＳ⁃ＣＯＯＨ ０—５００ μｇ·ｍＬ－１ ２４ ｈ ２０—１０００ ｎｍ ２０ ｎｍ 的微粒对 Ｕ９３７ 和 ＴＨＰ⁃１ 细胞有细
胞毒性；２０ ｎｍ 的微粒刺激人单核细胞分
泌 ＩＬ⁃８，诱导单核细胞产生氧化应激；
５００ ｎｍ和 １０００ ｎｍ 的微粒刺激单核细胞
和巨噬细胞分泌 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃８，促进巨噬
细胞对细菌的趋化和吞噬作用，引起粒细
胞的氧化爆发；在没有细胞毒性的低浓度
下，２０ ｎｍ 的微粒被抑制，而 ５００ ｎｍ 和
１０００ ｎｍ的微粒通过 ＤＭＢＭ－２ 增加了细
菌的吞噬能力．

— ［７６］

人外周血单核细胞
（ＰＢＭＣｓ）
人肥大细胞系
（ＨＭＣ⁃１）
人嗜碱性白血病细胞系
（ＲＢＬ⁃２Ｈ３）
小鼠巨噬细胞 （ ＲＡＷ
２６４．７）

ＰＰ ０—４５００ μｇ·ｍＬ－１ ４８ ｈ ２０—２００ μｍ ２０ μｍ 颗粒在高剂量时具有一定程度的
细胞毒性；比较低程度的诱导 ＰＢＭＣｓ 细
胞促炎细胞因子 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α；ＨＭＣ－１
和 ＲＢＬ－２Ｈ３ 细胞组胺释放增加；２０ μｍ
颗粒在高剂量时在一定程度上诱导 ＲＯＳ
的增加．

— ［７７］

巨噬细胞（ＮＲ８３８３） ＰＳ⁃ＮＨ＋
３

ＰＳ⁃ＣＯＯ－

１—１００ μｇ·ｍＬ－１ ０—２４ ｈ ５０ ｎｍ
１００ ｎｍ

表面带正电和负电的 ＰＳ 均会增加细胞
膜的表面粗糙度．尺寸较小、表面带正电
的 ＰＳ 可引起细胞内 ＲＯＳ 及钙离子含量
的升高，吞噬指数、线粒体膜电位及 ＡＴＰ
含量的降低，从而导致细胞的活性与增殖
造成影响．

— ［７８］

　 　 注：ＰＳ，聚苯乙烯；ＰＥ，聚乙烯；ＰＰ，聚丙烯；ｈ，小时；ｄ，天；ＡＣｈＥ，乙酸胆碱酯酶；ＴＧ，三酸甘油酯；ＴＣＨ，总胆固醇；ＲＯＳ，活性氧；ＤＪｍ，线粒体膜电位；
ＡＴＰ，三磷酸腺苷．

Ｎｏｔｅｓ：ＰＳ，ｐｏｌｙｓｔｙｒｅｎｅ；ＰＥ，ｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅ；ＰＰ，ｐｏｌｙｐｒｏｐｙｌｅｎｅ；ｈ，ｈｏｕｒ；ｄ，ｄａｙ；ＡＣｈＥ，ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅｓｔｅｒａｓｅ；ＴＧ， ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ；ＴＣＨ， ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ；ＲＯＳ， ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ；ＤＪｍ，ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ；ＡＴＰ，ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔ．

然而对于微塑料纤维造成肺部病变的流行病学调查和致病机制研究尚不完善．以呼吸系统暴露微

塑料的动物实验研究鲜少报道，６４ ｎｍ 的 ＰＳ 由于其表面积大而具有较高的氧化活性，可导致大鼠肺中

性粒细胞内流和炎症［１４］ ．目前的研究多以体外细胞系暴露考察微塑料纤维的毒理效应．体外试验发现，
ＰＰ、ＰＥ 和聚碳酸酯纤维在合成的细胞外肺液中处理 １８０ ｄ 后几乎无溶解，其表面积和特性也无明显变

化，表明塑料纤维的生物耐受性较强，可在肺部持久存在［８５］ ．Ｓａｌｖａｔｉ 等的研究显示，４０—５０ ｎｍ 的 ＰＳ 颗

粒会不可逆的进入人肺癌细胞 Ａ５４９，且细胞内颗粒浓度随着孵育时间的延长而增大［６８］；Ｘｕ 等发现

２５ ｎｍ和 ７０ ｎｍ 的 ＰＳ 暴露人肺癌细胞 Ａ５４９ 后，细胞活性降低，细胞周期受阻，调节核因子 ＮＦ⁃κＢ 以及

一些促炎细胞因子表达上调［６６］；Ｌｉｍ 等发现 ６０ ｎｍ 的 ＰＳ 只在高浓度时表现出明显的细胞毒性，低浓度

时在人肺上皮细胞 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 中可诱导代谢变化和内质网应激［６７］ ．Ｘｉａ 等发现，６０ ｎｍ 的阳离子 ＰＳ 微塑

料对小鼠单核巨噬细胞 ＲＡＷ ２６４．７ 及人肺上皮细胞 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 表现出较大的毒性［６９］ ．上述研究选取的

微塑料粒径范围属于纳米级别范畴，纳米尺寸颗粒有其特殊性，而微米级别的微塑料同样可对肺上皮细



hjh
x.r

cee
s.a

c.c
n

　 １ 期 王英雪等：微塑料在哺乳动物的暴露途径、毒性效应和毒性机制浅述 ４７　　　

胞产生不良影响．４ μｍ 和 ６０ μｍ 的 ＰＳ 可诱导人肺上皮细胞 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 氧化应激和炎症反应，破坏上皮

细胞层［７０］，导致细胞自噬［８６］ ．这些研究主要考察氧化应激、炎症反应等毒性机理，而对于涉及的分子机

制尚无深入研究．
２．２　 微塑料对胃肠道的毒性效应及致毒机制

微塑料随食物进入胃部后，胃部蠕动搅磨食物，食物与胃液充分混合的同时也使得微塑料与胃部接

触更充分．Ｆｏｒｔｅ 等发现，相比于 １００ ｎｍ 的 ＰＳ 微塑料，４４ ｎｍ 的 ＰＳ 颗粒能够更快速高效的进入到胃癌细

胞 ＡＧＳ 中，并通过诱导炎症因子 ＩＬ⁃６ 及 ＩＬ⁃８ 基因表达水平上调，进一步对细胞的增殖能力、炎症基因的

表达及细胞形态产生影响［７２］；胃部极端酸性条件会引起微塑料物理化学特征的改变［８７］，进而造成毒性

效应的差异［８８］；同时引发微塑料对有机化学物质的解吸，如微塑料 ＰＶＣ 和 ＰＥ 在胃肠道模型内会解吸

双对氯苯基三氯乙烷、菲、全氟辛酸和邻苯二甲酸二（２⁃乙基）己酯［８９］ ．这些解吸的有毒物质会进一步影

响微塑料对直接接触部位的毒性作用，然而相关研究鲜少报道．因此，微塑料在胃部强酸环境下的体内

转化及对胃部产生的病理改变研究也亟需开展．
肠道是主要的消化和吸收器官，也是人体最大的免疫器官，是人体抵御有害物质入侵的重要防

线［９０］ ．肠黏膜是抵御肠道感染的第一道防线，能有效地防止内源性和外源性肠道抗原通过肠道进入体

循环，保障机体的健康［９１］ ．大多数微塑料颗粒进入人体后，倾向于积累及作用于肠道部位，引起肠道发

炎［２２］ ．如 Ｌｉ 等对小鼠暴露 ６００ μｇ·ｄ－１ ５ 周后发现 ＰＥ 微塑料可通过激活 ＴＬＲ４ 信号而引起肠道炎症［７１］ ．
肠腔内的微塑料还会通过其表面电荷促进的吸附反应与肠腔内物质相互作用，如肠腔内的蛋白质和糖

蛋白被塑料颗粒吸附在表面形成蛋白冠［４９］ ．蛋白冠对纳米级微塑料的内吞有显著影响，进而影响肠道

的免疫系统，引起局部炎症［９２］ ．炎症反应会反过来增加微塑料在肠道的积累及转运效率，影响其吸

收［９３］，同时进一步加重肠道炎症反应．ＰＳ 微塑料诱发的肠道病理改变主要包括肠道黏液分泌减少、肠道

屏障功能障碍、肠道炎症和肠道菌群失调［７４， ７９］ ．
肠道菌群对肠道运动和分泌、营养物质的消化和吸收、肠上皮屏障的完整性、促进和维持免疫系统

的正常发育及其活动都有重要作用．肠道菌群变化与其他器官的一系列慢性疾病有关，包括脂质代谢紊

乱、肾脏疾病、心血管系统疾病、炎症和癌症，以及神经系统疾病［７９］ ．微塑料对肠道菌群的影响也是目前

人们关注微塑料毒性的热点领域．研究显示 ＰＳ 微塑料可改变成年雄性小鼠肠道菌群的组成，使 １３ 种细

菌明显减少和 ２ 种细菌显著增加，并且影响细菌功能基因的主要代谢途径［７４］，导致肠道菌群的多样性

改变，致使小鼠代谢紊乱［７４］，特异性细菌能够诱导 Ｔｒｅｇ 细胞的分化，并通过对促炎或抗炎细胞因子（如
白细胞介素 ＩＬ⁃８ 和 ＩＬ⁃１０）的作用来调节炎症过程［９４⁃９５］ ．厚壁菌门［９６］ 和双歧杆菌［９７］ 等肠道微生物已被

证明可以促进 Ｔｒｅｇ 细胞的诱导和抗炎细胞因子 ＩＬ⁃１０ 的分泌．肠道菌群对 Ｔｒｅｇ ／ Ｔｈ１７ 细胞比例的严格控

制有助于维持正常的免疫反应．而研究发现微塑料可增加血清中促炎细胞因子 ＩＬ⁃１ａ 水平，使 ＣＤ４＋细胞

中 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ 细胞百分比减少，但 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 细胞比率保持不变［７１］ ．微塑料改变肠道菌群进而影响机

体代谢和免疫功能的研究仍需深入探讨．
此外，报道称急性口服暴露 ５０ ｎｍ 的 ＰＳ 微塑料颗粒会导致肠道铁吸收减少；而慢性口服暴露微塑

料颗粒会导致肠道绒毛表面积增加，使肠道对铁的吸收增加［７７］ ．微塑料暴露是否会影响机体对其它必

需元素的摄入也值得关注．
２．３　 微塑料对肝脏的毒性效应及致毒机制

肝组织中微塑料的长期积累和慢性炎症可导致肝脏疾病和代谢问题．暴露微塑料的小鼠肝脏和脂

质重量下降［６３］，肝脏生化标志物和代谢组学特征的分析表明，微塑料暴露可引起氧化应激和胆汁酸代

谢紊乱［７９］ ．糖脂代谢是肝脏代谢的重要组成部分，肝脏糖脂代谢紊乱会导致代谢性疾病的发生．小鼠消

化道暴露 １０００ μｇ·Ｌ－１（０．５ μｍ 和 ５０ μｍ）ＰＳ ５ 周后，肝脏甘油三酯和总胆固醇水平下降［９８］ ．与之对应的

是，有研究显示微塑料暴露小鼠肝脏中与脂肪生成和甘油三酯合成相关的部分关键基因表达减少［６３］，
这些均表明微塑料可以诱导小鼠肝脏脂质代谢紊乱．同时微塑料与有机磷阻燃剂联合暴露于小鼠，微塑

料会增强有机磷阻燃剂的肝脏毒性．哺乳动物是毒理学研究中常见的模型，小鼠实验表明微塑料对人类

的潜在健康风险不容忽视，这些发现至少在一定程度上为微塑料的健康风险评估提供了生物学基

础［９８］ ．虽然基于微塑料人体暴露的流行病学尚未完善，但微塑料在人体中也可能引发类似的生物学效
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应，如增加能量消耗、减少营养摄入或改变新陈代谢等．当然，考虑到人类相对于被测试生物的低暴露浓

度和更高的能量需求，对这些影响的观察可能是有限的［２８］ ．
２．４　 微塑料对神经系统的毒性效应

微塑料作为颗粒物的一部分，可能与免疫或神经退行性疾病的发病率增加有关［２８］ ．颗粒小的微塑

料尤其是纳米级的微塑料可穿过血脑屏障［９９］ ．值得关注的是，微塑料是否真的能在实验小鼠或人类大

脑样本中找到，还有待证明［７９］ ．事实上，体内毒性试验已表明，微塑料可以影响神经元的功能和行为［２８］，
但同时一项关于喂食纳米微塑料的大鼠的神经行为学研究却未发现任何明显的行为变化或异常［１００］ ．可
见微塑料能否造成机体神经系统损伤尚无定论，但研究发现微塑料（ＰＳ 和 ＰＥ）可引发人脑胶质瘤细胞

Ｔ９８Ｇ 氧化应激［７５］，同时微塑料的存在可能降低胆碱能神经传递的效率，增强有机磷阻燃剂引发的小鼠

神经毒性［６５］ ．有学者认为体内暴露颗粒物后产生神经毒性，可能是由于直接接触脑部组织或通过促进

炎细胞因子的分泌而作用于大脑中的小胶质细胞（免疫细胞），发生氧化应激导致神经元损伤［１０１］ ．微塑

料是否也可通过上述途径引发神经毒性有待证明．
２．５　 微塑料的遗传毒性效应

微塑料作为一种有害的环境污染物正受到越来越多的关注，但鲜少有关微塑料对陆生动物特别是

哺乳动物遗传繁殖影响的报道．微塑料对雄性小鼠生殖系统的研究发现，微塑料的暴露会导致精子数量

和活力明显下降，畸形率显著升高［５］ ．Ｌｉｕ 等分别研究了不同粒径、不同表面修饰的 ＰＳ 对人宫颈癌细胞

Ｈｅｌａ 及小鼠胚胎成纤维细胞的分裂及增殖情况的影响，发现 ５０ ｎｍ 的 ＮＨ２⁃ＰＳ 颗粒会显著破坏细胞的

完整性及增殖能力，延长分裂周期 Ｇ１ 期时长，引起细胞周期蛋白（Ｄ，Ｅ）表达量下调；不同尺寸、不同修

饰的 ＰＳ 纳米颗粒均对细胞有丝分裂中染色体及细胞骨架的重组造成直接影响［１０２］ ．微塑料暴露 ＨｅＬａ
细胞也可产生细胞毒性并诱导 ＲＯＳ 增加［７５］ ．同时人体胎盘灌注模型显示 ２４０ ｎｍ ＰＳ 能穿过胎盘屏

障［１０３］ ．最近，ＬＵＯ 等［１７， ６４］证实，母体在妊娠期间接触 ＰＳ 会导致后代代谢紊乱．妊娠期和哺乳期暴露 ＰＳ
微塑料的小鼠，其 Ｆ１ 代和 Ｆ２ 代小鼠血清和肝脏中与糖脂代谢相关的生理指标包括糖酵解和葡萄糖运

输过程、脂肪酸合成和脂肪酸氧化等均发生了改变［６４］ ．人类和动物研究都表明［６４］，子宫内的、出生前后

的和青春期的饮食行为、能量消耗和脂肪组织分化的关键时期，也是高度脆弱的时期，往往对成人疾病

的风险产生重大影响．孕妇在妊娠和哺乳期间暴露于微塑料可能会引起基因转录的一些重要改变，并可

能为长期代谢性疾病带来隐患［６４］；然而，潜在的机制需要进一步探索．
２．６　 微塑料的免疫毒性效应及机制

体外细胞和哺乳动物的研究表明，摄入的微塑料很难被吸收，只有小部分可通过淋巴系统进入血液

循环［４９］，淋巴液中尺寸大于 ０．２ μｍ 的微塑料颗粒可通过脾过滤系统被清除到体外［１０４］，但对于尺寸大

于 １．５ μｍ 的微塑料颗粒能否被脾过滤系统清除尚未明确．哺乳动物系统建模表明，具有一定特征的微

塑料可以跨活细胞转移到淋巴和循环系统，在次生器官中积累，并影响免疫系统和细胞健康［１０５］ ．Ｗｒｉｇｈｔ
等预测，摄入的微塑料可能导致组织炎症、细胞增殖和坏死，并可能导致免疫细胞萎缩［６０］ ．微塑料与免

疫系统作用可能导致免疫毒性，从而引发不良反应，即免疫抑制、免疫激活和异常炎症反应等［１０６］ ．同时

部分研究已在系列人类细胞系证实微塑料具有一定程度的免疫细胞毒性．Ｐｒｉｅｔｌ 等发现 ２０ ｎｍ 的 ＰＳ 很

容易被人类单核细胞吸收，并具有明显的细胞毒性；较大粒径的 ＰＳ（１００ ｎｍ 和 １０００ ｎｍ）会刺激单核细

胞和巨噬细胞分泌 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃８ 等细胞因子，甚至可诱导单核细胞发生可测量的突发性呼吸［７６］ ．Ｈｗａｎｇ
等以多种人和小鼠细胞系为模型，发现 ２５ μｍ 的 ＰＰ 在 １０００ μｇ·ｍＬ－１暴露下会诱导 ＲＯＳ 产生，导致细胞

毒性；微塑料诱导人外周血单核细胞（ＰＢＭＣｓ）促炎细胞因子 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 分泌，并且诱导肥大细胞系

组胺释放的增加［７７］ ．Ｂｈａｔｔａｃｈａｒｊｅｅ 等考察了不同修饰的 ＰＳ 颗粒对巨噬细胞（ＮＲ８３８３）氧化应激反应及

细胞膜的影响，发现相对于表面带负电的 ＰＳ 颗粒，阳离子型 ＰＳ 纳米颗粒会显著的引起细胞内活性氧

含量、游离钙离子浓度的升高，同时引起线粒体膜电位、细胞内 ＡＴＰ 含量的降低，进而对细胞增殖及其

活性造成影响［７８］ ．上述研究显示不同材质、粒径、表明电荷的微塑料均会对免疫细胞产生毒性，主要由

颗粒性质导致其诱发氧化应激和炎症反应．
２．７　 微塑料的肾脏和血液毒性

在人肾皮质上皮细胞中，ＰＳ 微塑料（４４ ｎｍ）通过内吞作用和扩散被内化，对细胞活性、代谢或细胞
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　 １ 期 王英雪等：微塑料在哺乳动物的暴露途径、毒性效应和毒性机制浅述 ４９　　　

周期进程无影响，但在细胞核周围区域积累，在长达 ９０ ｍｉｎ 内无清除迹象［１０７］ ．在到达临界值之后，颗粒

在肾细胞内的持续积累可能导致肾功能的显著损害［２８］ ．研究发现微塑料能够聚集在小鼠肝脏、肾脏及

肠道部位，代谢组学及多个生化标志物分析显示微塑料的暴露会引起小鼠能量和脂质代谢紊乱、氧化应

激反应以及神经毒性等［６１］ ．对于肾功能的损害还需要人们进行进一步的研究．
目前对于微塑料对哺乳动物血液毒性的影响研究较少．已知循环中的微塑料可引起炎症、肺动脉高血

压［１０８］、血管闭塞［１０９］、凝血能力增强［１１０］和血细胞毒性［１１１］ ．在体外，ＰＳ（≤ ２４３ ｎｍ）导致红细胞的聚集和内

皮细胞黏附，而 ２０ μｍ 和 ２５—２００ μｍ 的 ＰＰ 增加了溶血，导致组胺的释放［７７］ ．更多的研究表明，带有小颗

粒的空气污染与呼吸系统和心血管疾病密切相关［１１２］ ．目前微塑料对血液毒性方面的影响还需进一步研究．

３　 结论与展望（Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ ａｎｄ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ）
本文从微塑料的暴露途径和对人体器官可能造成的危害两方面综述了近些年在哺乳动物和人体细

胞水平的微塑料毒性研究现状，包括微塑料的来源及污染现状，对人体的暴露途径，以及微塑料对体内

各器官水平的潜在毒性．食物 ／饮水⁃消化系统、空气⁃呼吸系统以及洗漱 ／护肤产品⁃皮肤等都是目前最常

见的微塑料人体暴露途径，其中消化系统暴露是最主要的方式．较大颗粒的微塑料最终可通过粪便排出

体外，而小颗粒的微塑料（例如纳米级微塑料）可经由淋巴 ／血液系统达到体内各器官、组织，甚至穿过

血脑屏障和胎盘屏障．然而，目前的研究显示肝脏、肾脏和肠道仍然是最主要的微塑料富集部位，其对各

器官、组织和系统的毒性机制主要包括诱导氧化应激、引起组织炎症、造成器官功能障碍等方面．
如图 ２ 所示，在目前已知的毒性机制方面，微塑料所引起的炎症反应和氧化应激是最常见的毒性机

制，前者参与了胃肠道、肺部和肝脏的毒性作用，后者则参与了肺部、肝脏以及对生殖和遗传系统的毒性

效应，而在肺部和肝脏，二者共同参与了毒性效应的产生．虽然目前的证据表明细胞活力下降、形态改变

和细胞周期阻滞在微塑料对胃、肺和神经系统的毒性作用中所观察到，但这些细胞水平的变化很可能也

参与微塑料对其他器官和系统所引起的毒性效应．除了上述具有诱导多器官毒性效应的机制，微塑料对

各器官和系统造成的毒性效应中存在各自的毒性机制，包括：（１）肠道黏液分泌减少和肠道菌群失调在

肠道毒性作用的介导；（２）巨噬细胞、单核细胞、嗜碱性细胞活化以及相应炎症因子分泌异常对免疫系

统的损伤作用；（３）肝脏作为物质、能量代谢的关键器官，代谢紊乱异常是主要的毒性机制；（４）精子数

量活力下降、畸形率升高以及胚胎成纤维细胞周期受阻则是微塑料引起生殖系统毒性作用的主要机制．

图 ２　 微塑料的毒性效应及毒性机制

Ｆｉｇ．２　 Ｔｈｅ ｔｏｘｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｐｌａｓｔｉｃｓ ｏｎ ｈｕｍａｎ
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尽管如此，目前对于微塑料的毒性研究仍然有很多的局限性，比如环境中的微塑料含有各种添加剂

且能够从微塑料中释放出来，同时，微塑料能够从环境中吸附多种有机污染物和重金属，而对这些添加

成分和所吸附的污染物的毒性效应还有待进一步研究．对微塑料的毒性效应，目前的研究也主要集中在

对哺乳动物特别是小鼠体内各器官的毒性作用．相比之下，对人体器官的毒性研究还有待加强，比如有

关人体（包括各器官）的微塑料内暴露水平，相关的流行病学调查需要加强；除了细胞和器官损伤，当前

还未有研究探讨微塑料暴露与特定疾病的相关性以及相关致病机理；此外，微塑料人体暴露后，在胃液、
肺液等环境中发生的的物理化学性质改变（即生物转化过程）如何影响最终的毒性效应和机制，也有待

研究．因此，在未来的研究中，以下工作的开展将有助于提高对微塑料毒性效应和毒性机制的认识：（１）
加强人体微塑料内暴露浓度的监测；（２）分析微塑料进入人体后在次级组织器官的累积及毒性效应；
（３）人体体液对微塑料的生物转化作用及相关毒性作用的变化；（４）综合考虑微塑料、微塑料添加剂以

及吸附的有机污染物 ／重金属的复合暴露毒性作用和机制．
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