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孕期ＰＭ２．５暴露对子代影响的研究进展
丁丽娜　李志华

（广州医科大学附属第三医院胎儿医学科、广东省产科重大疾病重点实验室、广东省普通
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【摘要】　工业化、城市化和全球化进程的加快带来新的健康问题已成为全球关注的焦点。孕期ＰＭ２．５
暴露所致的子代出生缺陷问题已经引起人们的广泛关注，如胚胎时期胚胎染色体异常、先天性结构畸
形、胎儿炎症、早产、低体重儿，远期并发症如呼吸系统疾病、神经系统发育异常、高血压、糖尿病、生殖功
能异常、肥胖和对子代寿命的影响等。ＰＭ２．５对子代影响的作用机制有氧化应激、ＤＮＡ甲基化、线粒体
ＤＮＡ含量改变、内分泌紊乱等，但其具体作用机制大多尚未被阐述明确。本文就孕期ＰＭ２．５暴露所致
子代结构或功能异常的研究进展进行综述，以期对临床产前干预及控制出生缺陷提供指导。
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１　犘犕２．５简介

ＰＭ２．５一般指环境空气中空气动力学当量直
径≤２．５μｍ的颗粒物，燃煤和交通排气均是城市
ＰＭ２．５的主要来源，其化学成分包括元素碳、有机
碳、无机成分和微量重金属元素，其中重金属和多环
芳烃类物质是ＰＭ２．５的主要毒性成分，一些具有潜
在毒性的元素，如铅、镉、镍、锰、钒、溴、锌及苯并芘
等，主要吸附在≤２．５μｍ的颗粒物上，而这些小颗
粒易沉积于肺泡区，容易被血液吸收。毒理学实验
已经表明金属元素是大气颗粒物中造成健康危害的
可能性成分，其中铅暴露是胎儿各类先天畸形及神
经系统畸形发生的原因之一［１］。ＰＭ２．５通过呼吸
进入母体血液循环，影响母体的内分泌及免疫系统。
此外，吸附在颗粒物上的毒性物质可通过胎盘直接
渗透，引起胚胎或胎儿氧化应激和遗传物质改变［２］。
虽然目前已经针对普通人群开展了空气污染预警预
报，在一定程度上提高了人群的自我防护意识，但与
普通人群相比，孕妇对ＰＭ２．５更为敏感，受到的不
良影响后果也更严重。然而，目前还没有针对孕妇

这一特殊人群的空气污染预警预报标准。

２　孕期犘犕２．５暴露对子代的影响

许多学者在流行病学和动物实验方面对孕期
ＰＭ２．５暴露与子代结构或功能异常的关系进行了
研究，结合临床统计数据分析及动物实验研究，孕期
ＰＭ２．５暴露对子代的影响分为胚胎期胚胎染色体
异常、先天性结构畸形、胎儿炎症、早产及低体重儿
和远期并发症如出生后呼吸系统疾病、高血压疾病、
糖尿病、肥胖、神经系统疾病、生殖功能及子代寿命。
２．１　ＰＭ２．５与子代染色体异常　有研究报道，
ＰＭ２．５对子代染色体和ＤＮＡ等遗传物质产生毒性
作用，包括染色体结构与数目畸变、ＤＮＡ突变等。
动物实验发现，空气颗粒物污染可引起亲代小鼠的
生殖细胞发生基因突变，进而将这种突变遗传给子
代［３］。此外，Ｊｕｒｅｗｉｃｚ等［４］发现ＰＭ２．５与子代
ＸＹＹ综合征和２１三体综合征的发生有关，这表明
ＰＭ２．５具有遗传毒性，可能增加动物繁殖过程中的
遗传物质基因突变。鉴于空气污染物的种类繁多和
染色体异常致病原因的复杂性，空气污染对染色体
异常相关性的研究较为困难，至今仅有少量证据证
明二者具有相关性，仍需要更多的研究证实。
２．２　ＰＭ２．５与子代先天结构畸形　先天结构畸形
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是导致流产、死胎、死产及新生儿死亡的重要原因，
遗传、环境因素和宫内感染均可导致先天性结构畸
形的发生。最近，美国一项对俄亥俄州２００６～２０１０年
出生婴儿的先天异常与ＰＭ２．５的浓度进行分析，并
对复杂危险因素进行了归一化，发现孕期ＰＭ２．５暴
露的增加与先天性畸形风险的增加有关，并证实了
最易受影响的时间是在受孕前后１个月，且ＰＭ２．５
最易导致的结构畸形是腹壁缺损和尿道下裂［５］。同
样的，我国西安地区一项孕期空气污染与出生缺陷
相关性的调查研究发现孕早期环境空气污染物暴露
使新生儿出生缺陷风险增加１０．３％／１０μｇ／ｍ３，并与
子代先天性心脏病、唇裂伴或不伴腭裂有关［６］。然
而，中国银川的一项研究提示孕期ＰＭ２．５暴露对子
代肌肉骨骼异常的影响不显著［７］。这可能与子代不
同组织器官对空气污染物敏感程度不一致所致。此
外，多项研究表明孕期空气污染物可造成子代心血
管疾病的增加。中国武汉出生队列研究发现孕期暴
露空气污染与胎儿心血管疾病有关［８］，随着ＰＭ２．５
暴露的增加，子代患先天性心脏病的风险增加，尤其
是室间隔缺损（ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｅｐｔａｌｄｅｆｅｃｔ，ＶＳＤ）［９］、
以及心脏功能的改变，如左心室体积分数增加、左心
房总体积减少、心肌细胞体积增加等，并且其对心功
能及相关胎儿／胎盘参数的影响取决于ＰＭ２．５暴露
的妊娠期［１０］。此外，另有研究报道孕早期ＰＭ２．５
暴露可对子代心血管产生不良影响。Ｔａｎｗａｒ等［１１］

研究表明ＰＭ２．５对妊娠早期心血管的影响最为显
著，动物实验发现ＰＭ２．５可通过引发胚胎小鼠心脏
的急性炎症反应，从而激活心肌中的基质金属蛋白
酶（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ，ＭＭＰｓ），尤其是
ＭＭＰ９，从而降解心肌细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ）中的胶原蛋白，进而沉积在心肌细
胞，引起心肌基质重塑，导致成年鼠心脏结构和功能
发生改变，主要表现在心肌收缩力减弱、心肌纤维化
和心肌组织质量降低等方面，最终引发不同程度的
心功能障碍［１２］。类似的，Ｗａｒｒｅｎ等［１３］研究表明妊
娠第５３天ＰＭ２．５暴露增加与胎儿法洛四联症发生
之间存在相关性。上述研究表明ＰＭ２．５暴露与子
代心血管疾病的相关性，其分子机制有如下报道阐
明。Ｓｔａｐｌｅｔｏｎ等［１０］研究发现ＰＭ２．５暴露可导致

胎儿表观遗传修饰的改变，影响胎儿多种基因表达，
进而导致细胞各种不良反应，包括氧化应激和释放
促炎介质。Ｃｈｅｎ等［１４］通过动物实验研究发现孕期
ＰＭ２．５的暴露可以降低胚胎小鼠心脏发育过程中
转录因子ＧＡＴＡ４和Ｎｋｘ２５的表达水平，这两者
都是心脏形成的关键因子，其表达下调会增加胚胎
心脏组织结构异常的风险，出现心血管畸形，会导致
出生后先天性心血管疾病。综上所述，ＰＭ２．５暴露
可能对子代心血管疾病发生发展具有重要作用，提
示加强对孕期空气污染物的监管以及限制产前空气
污染物暴露可能降低子代心血管疾病的发病风险。
２．３　ＰＭ２．５与胎儿炎症　胎儿炎症反应综合征是
胎儿体内先天免疫系统被激活的一种状态，可导致
早产、围生儿死亡和胎肺不成熟等不良后果，最新研
究表明空气污染可导致新生儿的炎症状态。Ｌｉｕ
等［１５］的临床研究发现，ＰＭ２．５暴露导致胎盘血管
血栓和绒毛膜炎，而二者在胎盘损伤中起重要作用。
氧化应激可能是ＰＭ２．５介导胎儿炎症的一种分子
机制，最近研究表明孕期ＰＭ２．５暴露会影响母体和
胎儿血液中氧化应激生物标志物线粒体８羟基２＇
脱氧鸟苷（８ＯＨｄＧ）水平［１６］。另有研究报道，ＰＭ２．５
导致的胎儿炎症还可通过免疫细胞发挥作用，妊娠
大鼠长期暴露在ＰＭ２．５环境中，会增加母鼠的免疫
细胞，导致细胞因子和自由基迅速积聚在羊水中，影
响胎儿发育。ＰＭ２．５还可以通过胎盘表观遗传学
机制影响胎儿炎症。瘦素（Ｌｅｐｔｉｎ，ＬＥＰ）是一种参
与胎儿生长发育的能量调节激素，其表达水平的降
低可影响胎儿发育，研究发现胎盘ＬＥＰ基因启动子
甲基化状态与妊娠中期ＰＭ２．５暴露呈负相关，与胎
盘氧化应激的标志物３ＮＴｐ呈负相关［１７］。以上研
究表明，ＰＭ２．５暴露对胎儿炎症的影响主要通过母
体免疫、母体血液和胎盘的氧化应激等介导。
２．４　ＰＭ２．５与早产　早产（ｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈ）指妊娠
满２８周至不足３７周间分娩者。加拿大一项孕妇大
样本调查发现，当孕妇ＰＭ２．５暴露浓度仅增加
２μｇ／ｍ３时，发生早产的风险增加４％，如果孕妇伴
有糖尿病、先兆子痫时会使早产的风险分别增加
１０．６％和８．３％［１８］。此外，ＤｅＦｒａｎｃｏ等［１９］研究发
现孕期暴露于高水平的ＰＭ２．５可导致子代早产的
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风险增加１９％，而Ｋｉｎｇｓｌｅｙ等的调查发现孕妇暴露
于低浓度的ＰＭ２．５（２．５μｇ／ｍ３）时，发生早产的风
险升高１．０４倍，且新生儿的体重平均减少１５．９ｇ，２
项研究提示暴露影响与暴露的剂量有关。然而，
Ｋｉｎｇｓｌｅｙ等［２０］认为妊娠期暴露ＰＭ２．５虽可降低新
生儿体重，但与早产没有明显的相关性（犗犚＝０．８６）。
同样，Ｐｅｒｅｉｒａ等［２１］研究提示妊娠中期ＰＭ２．５暴露
较高的孕妇发生胎膜早破的风险比其他低暴露的孕
妇高，但是没有足够的证据表明其与早产有关。以
上研究结果不一致的原因可能与ＰＭ２．５暴露时长、
浓度和颗粒物所含成分以及所采用调查方法、统计
分析方法不同有关，需要统一大样本研究背景、方法
或动物实验去验证。
２．５　ＰＭ２．５与低体重儿　世界卫生组织将低体重
儿定义为出生时体重不足２４９９ｇ的婴儿［２２］。多项
研究报道［２３２７］孕期暴露于污染空气会导致低体重
儿，其与胎儿生长受限有关［２８］，影响胎儿双顶径及
股骨长度等生长发育指标，进而影响胎儿的出生体
重［２５］。Ｊａｎｓｓｅｎ等［２９］研究提示甲状腺激素对胎儿的
发育和生长至关重要，而ＰＭ２．５暴露与脐血甲状腺
激素水平呈负相关。Ｚｈｕ等［３０］认为ＰＭ２．５通过影
响ＮＯ和ＥＴ１的表达，影响脐静脉血管舒缩功能，
通过改变脐带血管结构，降低其直径和管腔面积，增
加血管壁厚度，随着ＰＭ２．５的增加，胎儿血栓性脉
管炎发生率增加［３１］，故胎儿可能因血供不足而导致
低体重的发生。Ｋｉｎｇｓｌｅｙ等［３２］研究提示母亲暴露
在ＰＭ２．５与胎盘印迹基因（胎儿生长的重要调节因
子）表达的变化有关。以上研究表明ＰＭ２．５可通过
不同作用机制影响胎儿体重。
２．６　ＰＭ２．５与子代呼吸系统疾病　孕期ＰＭ２．５
暴露可增加子代呼吸系统疾病发病风险。最近研究
发现ＰＭ２．５暴露可增加胎儿窘迫的风险，胎儿窘迫
是一种有害的胎儿状态，可能导致胎儿脑损伤，甚至
胎儿死亡，孕妇暴露于每１０μｇ／ｍ３的ＰＭ２．５水平
使胎儿窘迫的风险增加２５％３３。此外，孕期ＰＭ２．５
暴露可使胎儿出生后容易患呼吸系统疾病［３４３６］，比
如增加儿童患哮喘的风险，尤其是心理压力增加情
况下，对男孩的影响大于女孩［３７］。Ｔａｎｇ等［３８］通过
动物实验，揭示母鼠孕期暴露ＰＭ２．５会导致胎儿肺

部功能障碍，其中肺上皮细胞上皮间充质转化
（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）可能在
母亲ＰＭ２．５暴露的胎儿肺部病理过程中扮演重要
角色。上皮细胞结构是多细胞动物胚胎结构的一个
显著特征，ＥＭＴ的参与可使上皮细胞移行到胚胎
内部，重新产生一个新的细胞群体，具备更强的塑形
能力和活跃的移动能力，可以自由改变形态并移动
到其他位置，对胚胎的发育尤为重要，同时也和损伤
修复及纤维化疾病的发生密切相关，可见ＥＭＴ与
机体生理、病理有着共同的分子学基础，其与ＲＯＳ、
ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ３信号通路的激活相关，故ＰＭ２．５可
通过影响胚胎期ＥＭＴ而对出生后肺相关疾病产生
潜在影响。ｄｅＢａｒｒｏｓＭｅｎｄｅｓＬｏｐｅｓ等［３９］研究认
为，首先ＰＭ２．５导致肺弹性较高，肺泡数较少，从而
导致呼吸功能异常，其次ＰＭ２．５对子宫内生物分子
的影响如ＤＮＡ损伤及其调控、炎症和细胞增殖调
控相关的变化，最终导致成年小鼠肺泡数量减少，肺
功能受损。
２．７　ＰＭ２．５与子代高血压疾病　孕期ＰＭ２．５暴
露会导致子代高血压，但具体机制尚不清楚。有研
究报道肾多巴胺Ｄ１受体（Ｄ１Ｒ）受Ｇ蛋白偶联受体
激酶（ＧＲＫ４）调控，在肾钠转运和血压调节中发挥
重要作用，而在子宫中暴露ＰＭ２．５会增加ＲＯＳ和
ＧＲＫ４的表达，损害Ｄ１Ｒ介导的钠排泄，并增加后
代的高血压发生风险。因此，Ｄ１Ｒ功能的正常化可
能是妊娠期ＰＭ２．５暴露母亲子女高血压防治的目
标之一［４０］。
２．８　ＰＭ２．５与子代糖尿病　孕期ＰＭ２．５暴露与
子代罹患糖尿病的风险有相关研究。美国一项研究
提示ＰＭ２．５影响子代对胰岛素的敏感性，并且显著
降低了葡萄糖诱导的胰岛素分泌（ＧＩＩＳ）。这种胰岛
素分泌的不足被精氨酸诱导的胰岛素分泌的显著减
少所证实，且胰岛素分泌的减少是伴随着胰岛β细
胞的减少，从而导致血糖调节受到影响［４１］。此外，
Ｍａｄｈｌｏｕｍ等［４２］研究提示母孕期暴露于ＰＭ２．５与
出生时脐带血胰岛素水平升高有关，会导致脐带血
胰岛素水平在生命早期发生变化，进而增加子代胰
岛素抵抗的风险，并可能是导致日后罹患代谢疾病
（如葡萄糖耐受不良或２型糖尿病）的危险因素。关
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于孕期暴露ＰＭ２．５对子代糖尿病的影响需要进一
步研究。
２．９　ＰＭ２．５与子代肥胖　肥胖已经成为一种难以
控制的全球流行病。目前许多研究表明，包括肥胖
在内的疾病可能源于胎儿或新生儿发育早期生活环
境的改变。越来越多的证据表明，孕期暴露在
ＰＭ２．５环境中与胎儿发育异常有关。孕期暴露于
高浓度ＰＭ２．５环境下的雄性后代脂肪细胞的瘦素
启动子甲基化显著增加，而雌性后代无显著差异。
母亲暴露在ＰＭ２．５环境中，可能通过改变瘦素基因
启动子区域的甲基化，导致男性后代肥胖［４３］。
２．１０　ＰＭ２．５与子代神经系统疾病　妊娠期暴露
于污染空气可对胎儿及儿童的神经系统发育造成潜
在危害［４４］，ＰＭ２．５具有潜在的神经毒性，其超微颗
粒可以吸入肺，穿过气血屏障进入循环系统，穿过胎
盘屏障和血脑屏障，从而引起神经炎。研究发现，
ＰＭ２．５可以通过直接和间接途径引起胎儿的神经
炎症。直接途径为ＰＭ２．５进入孕鼠体循环后，直接
穿过胎盘屏障，损伤胎儿的血脑屏障，导致子鼠的神
经炎症［４５］，间接途径为ＰＭ２．５直接诱导母体的炎
症反应释放炎症因子ＩＬ１β和ＴＮＦα，炎症因子通
过胎盘屏障，进而穿过胎儿的血脑屏障引起神经炎
症［４６］。生命早期是中枢神经系统形成的关键时期，
孕期母体暴露于ＰＭ２．５危害子代神经系统的正常
发育，有研究报道ＰＭ２．５暴露增加了海马区ｍｉＲ
３５６０和ｌｅｔ７ｂ５ｐ的含量，并分别调节基因犗狓犮狋１和
犔犻狀２８犫表达，控制酮生成和糖基化，以及神经细胞
分化，而ｍｉＲ９９ｂ５ｐ、ｍｉＲ９２ｂ５ｐ、ｍｉＲ９９ａ５ｐ表达
下降，导致犓犫狋犫犱８和犃犱犪犿１１表达减少，从而降低
细胞有丝分裂、迁移和分化，抑制胎儿出生后的学习
能力和运动协调能力［４７］，因此，ＰＭ２．５暴露增加，
可能与记忆力和注意力区域功能较差有关［４８］。Ｙｕ
等［４９］研究发现随着子宫ＰＭ２．５暴露量的增加，胎
盘表达神经发育轨迹相关的基因犅犇犖犉和犛犢犖１
水平降低，同样提示ＰＭ２．５暴露与子代神经系统发
育有关。此外，孕期ＰＭ２．５暴露使子鼠大脑皮层炎
症因子（ＴＮＦα、ＩＦＮγ、ＮＦκＢｐ６５等）升高［４５，５０］，
而ＨＭＧＢ１／ＮＦκＢ通路可能起关键作用［５０］。因
此，孕期ＰＭ２．５暴露影响子代脑发育是多机制调节

的复杂过程，了解其对子代脑发育的影响对提高空
气污染预防意识及尽早建立孕妇和胎儿特异监测指
标有重要意义。
２．１１　ＰＭ２．５与子代生殖功能　ＰＭ２．５暴露可导
致男性生殖毒性，导致相关不良妊娠结局［２３］。近期
有研究发现母体接触空气染物可能通过ｍｉＲＮＡ和
ｍＲＮＡ的异常表达而破坏胚胎睾丸内免疫功能，从
而导致ｆ２雄性小鼠精子发生损伤［５１］。此外，研究
报道ＰＭ２．５通过上调ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路，导致睾
丸组织和支持细胞发生氧化应激损伤，使支持细胞
凋亡增加，血睾屏障完整性被破坏，精子发生的微环
境受损，影响精子生成质量，最终造成雄性不育［５２］。
相关研究还发现随着暴露ＰＭ２．５浓度的增加，子宫
组织中ＴＮＦα、ＩＬ１β和ＩＬ６含量不断升高，Ｎｒｆ２
信号通路被激活，推测ＰＭ２．５对胚胎生殖系统的损
伤与其诱发的子宫炎症反应有关［５３］。
２．１２　ＰＭ２．５与子代寿命　端粒长度是生物老化
的标志，它可能提供细胞对氧化应激和炎症暴露的
记忆。出生时端粒的长度与预期寿命有关。新生儿
脐带血和胎盘端粒长度与妊娠中期ＰＭ２．５暴露呈
显著负相关，母亲暴露在更高水平的ＰＭ２．５下，生
下的新生儿端粒长度更短。出生前空气污染暴露对
新生儿端粒丢失的观察结果表明出生前空气污染的
暴露会影响未来个体的寿命。因此空气质量的改善
可以促进子代寿命的延长。产前空气污染暴露与出
生时端粒长度之间的关系，为环境对子代寿命的影
响提供新的见解［５４］。

３　结论与展望

综上所述，孕期ＰＭ２．５对子代的影响有近期及
远期影响，如胚胎时期胚胎染色体异常、先天性结构
畸形、胎儿炎症、早产、低体重儿、远期并发症如呼吸
系统疾病、神经系统发育异常、高血压、糖尿病、生殖
功能异常、肥胖和对子代寿命的影响等。氧化应激、
ＤＮＡ甲基化、线粒体ＤＮＡ含量改变、内分泌紊乱
等都可能是ＰＭ２．５对子代影响作用的机制［２３］。由
于胚胎发育时期缺乏抗氧化机制，胎儿在胚胎发育
阶段更容易受到空气污染的影响从而导致氧化应
激，在这一脆弱时期（胚胎阶段）的任何损伤都会对
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子代的健康产生不良影响，但其具体作用机制大多
尚未被阐述明确。研究孕期ＰＭ２．５对子代影响的
作用机制，对产前环境暴露进行干预，有利于降低出
生缺陷，提高人口素质，增加全民福祉。

参考文献

［１］　赵灵琴．铅、汞等重金属元素和微量元素对胎儿先天畸形及
早期自然流产影响的流行病学研究［Ｄ］．上海：复旦大学，
２０１８．

［２］　吴思雨，侯海燕，陈娟，等．ＰＭ２．５与不良妊娠结局［Ｊ］．国
际妇产科学杂志，２０１６，４３：２２１２２５．

［３］　ＳＯＭＥＲＳＣＭ，ＭＣＣＡＲＲＹＢＥ，ＭＡＬＥＫＦ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｌｏｗｅｒｓｔｈｅｒｉｓｋｏｆｈｅｒｉｔａｂｌｅ
ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００４，３０４（５６７３）：１００８１０１０．

［４］　ＪＵＲＥＷＩＣＺＪ，ＲＡＤＷＡＮＭ，ＳＯＢＡＬＡＷ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｓｐｅｒｍ
ｄｉｓｏｍｙ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＭｏｌＭｕｔａｇｅｎ，２０１５，５６（１）：５０５９．

［５］　ＲＥＮＳ，ＨＡＹＮＥＳＥ，ＨＡＬＬＥ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１８，１９３：７６８４．

［６］　ＷＡＮＧＬＬ，ＸＩＡＮＧＸＭ，ＭＩＢＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎｅａｒｌｙｐｒｅｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄ
ｂｉｒｔｈｄｅｆｅｃｔｓ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｎｅｗｂｏｒｎｓｉｎＸｉ＇ａｎ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ｊ
ＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ（Ｏｘｆ），２０１９，４１（３）：４９４５０１．

［７］　ＬＩＵＣ，ＬＩＱ，ＹＡＮＬ．ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｍｂｉｅｎｔｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒｏｆ２．５μｍｏｒ
ｌｅｓｓｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄｆｅｔａｌｃｏｎｇｅｎｉｔａｌａｎｏｍａｌｉｅｓｉｎ
Ｙｉｎｃｈｕａｎ，Ｃｈｉｎａ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１９，１２２：３１６３２１．

［８］　ＹＡＮＧＳ，ＴＡＮＹ，ＭＥＩＨ，ｅｔａｌ．Ａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｔｈｅ
ｒｉｓｋｏｆｓｔｉｌｌｂｉｒｔｈ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙｉｎＷｕｈａｎ，
Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．ＩｎｔＪＨｙｇＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈ，２０１８，２２１（３）：５０２
５０９．

［９］　ＺＨＡＮＧＢ，ＬＩＡＮＧＳ，ＺＨＡＯＪ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ
ａｉｒｐｏｌｌｕｔａｎｔＰＭ２．５ａｎｄＰＭ１０ｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄｒｉｓｋｏｆ
ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｈｅａｒｔｄｅｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＪＥｘｐｏＳｃｉＥｎｖｉｒｏｎＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，
２０１６，２６（４）：４２２４２７．

［１０］　ＳＴＡＰＬＥＴＯＮＰＡ，ＷＩＮＧＡＲＤＣＪ，ＮＵＲＫＩＥＷＩＣＺＴＲ，ｅｔ
ａｌ．Ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｔｏｘｉｃａｎｔ
ｅｘｐｏｓｕｒｅ：Ｓｙｍｐｏｓｉｕｍｏｖｅｒｖｉｅｗａｔｔｈｅ５６ｔｈａｎｎｕａｌＳＯＴ
ｍｅｅｔｉｎｇ，Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ，ＭＤ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄＴｏｘｉｃｏｌ，２０１８，７９：１６
２０．

［１１］　ＴＡＮＷＡＲＶ，ＡＤＥＬＳＴＥＩＮＪＭ，ＧＲＩＭＭＥＲＪＡ，ｅｔａｌ．
ＰＭ２．５ｅｘｐｏｓｕｒｅｉｎｕｔｅｒｏｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｎｅｏｎａｔａｌｃａｒｄｉａｃ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＰｏｌｌｕｔ，２０１７，２３０：１１６１２４．
［１２］　ＴＡＮＷＡＲＶ，ＧＯＲＲＭＷ，ＶＥＬＴＥＮＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｕｔｅｒｏ

ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒｅｘｐｏｓｕｒｅｐｒｏｄｕｃｅｓｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ，ａｎｄｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｃｈａｎｇｅｓａｔａｄｕｌｔｈｏｏｄ［Ｊ］．ＪＡｍ
ＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１７，６（４）：ｅ００５７９６．

［１３］　ＷＡＲＲＥＮＪＬ，ＳＴＩＮＧＯＮＥＪＡ，ＨＥＲＲＩＮＧＡＨ，ｅｔａｌ．
Ｂａｙｅｓｉａｎｍｕｌｔｉｎｏｍｉａｌｐｒｏｂｉｔｍｏｄｅｌｉｎｇｏｆｄａｉｌｙｗｉｎｄｏｗｓｏｆ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｆｏｒｍａｔｅｒｎａｌＰＭ２．５ｅｘｐｏｓｕｒｅａｎｄｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ
ｈｅａｒｔｄｅｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＳｔａｔＭｅｄ，２０１６，３５（１６）：２７８６２８０１．

［１４］　ＣＨＥＮＨ，ＣＨＥＮＸ，ＨＯＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ
ａｍｂｉｅｎｔＰＭ２．５ｅｘａｇｇｅｒａｔｅｓｆｅｔａｌｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｍａｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｄｕｃｅｄｂｙｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｔｏｘｉｃｏｌ，２０１７，３２（３）：８７７８８９．

［１５］　ＬＩＵＹ，ＷＡＮＧＬ，ＷＡＮＧＦ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅ
ｍａｔｔｅｒ（ｐｍ２．５）ｏｎｒａｔｐｌａｃｅｎｔａｐａｔｈｏｌｏｇｙａｎｄｐｅｒｉｎａｔａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，２０１６，２２：３２７４３２８０．

［１６］　ＧＲＥＶＥＮＤＯＮＫＬ，ＪＡＮＳＳＥＮＢＧ，ＶＡＮＰＯＵＣＫＥＣ，ｅｔａｌ．
ＭｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｏｘｉｄａｔｉｖｅＤＮＡｄａｍａｇｅａｎｄｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｉｎｍｏｔｈｅｒｎｅｗｂｏｒｎｐａｉｒｓ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｈｅａｌｔｈ，２０１６，１５：１０．

［１７］　ＳＡＥＮＥＮＮＤ，ＶＲＩＪＥＮＳＫ，ＪＡＮＳＳＥＮＢＧ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｅｒ
ｐｌａｃｅｎｔａｌｌｅｐｔｉｎｐｒｏｍｏｔｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙａｎｄ
ｐｌａｃｅｎｔａｌｎｉｔｒｏｓａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｔｂｉｒｔｈｉｎｔｈｅｅｎｖｉｒｏｎａｇｅｃｏｈｏｒｔ
［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔ，２０１７，１２５（２）：２６２２６８．

［１８］　ＬＡＶＩＧＮＥＥ，ＹＡＳＳＥＥＮＡＳ，ＳＴＩＥＢＤＭ，ｅｔａｌ．Ａｍｂｉｅｎｔ
ａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄａｄｖｅｒｓｅｂｉｒｔｈｏｕｔｃｏｍｅｓ：Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｙ
ｍａｔｅｒｎａｌｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｒｅｓｅａｒｃｈ，２０１６，
１４８：４５７４６６．

［１９］　ＤｅＦｒａｎｃｏＥ，ＭｏｒａｖｅｃＷ，ＸｕＦ．ｅｔａｌ．Ｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｉｒｂｏｒｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｒｅｓ，２０１６，１５：６．

［２０］　ＫＩＮＧＳＬＥＹＳＬ，ＥＬＩＯＴＭＮ，ＧＬＡＺＥＲＫ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌ
ａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ，ｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈａｎｄｍａｒｋｅｒｓｏｆｆｅｔａｌ
ｇｒｏｗｔｈｉｎＲｈｏｄｅＩｓｌａｎｄ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｈｏｓｐｉｔａｌｂａｓｅｄｌｉｎｋａｇｅ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌＣｏｍｍｕｎｉｔｙＨｅａｌｔｈ，２０１７，７１（１２）：
１１３１１１３６．

［２１］　ＰＥＲＥＩＲＡＧ，ＢＥＬＬＭＬ，ＢＥＬＡＮＧＥＲＫ，ｅｔａｌ．Ｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒａｎｄｒｉｓｋｏｆｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈａｎｄｐｒｅｌａｂｏｒ
ｒｕｐｔｕｒｅｏｆｍｅｍｂｒａｎｅｓｉｎＰｅｒｔｈ，ＷｅｓｔｅｒｎＡｕｓｔｒａｌｉａ１９９７
２００７：ａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１４，７３：１４３
１４９．

［２２］　ＧＡＩＨＦ，ＡＮＪＸ，ＱＩＡＮＸＹ，ｅｔａｌ．Ｏｖａｒｉａｎｄａｍａｇｅｓ
ｐｒｏｄｕｃｅｄｂｙａｅｒｏｓｏｌｉｚｅｄｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒ（ｐｍ２．５）

７５



·综述· 《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０２０年第１２卷第３期

ｐｏｌｌｕｔｉｏｎｉｎｍｉｃｅ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），２０１７，１３０（１２）：１４００
１４１０．

［２３］　ＬＩＺ，ＴＡＮＧＹ，ＳＯＮＧＸ，ｅｔａｌ．ＩｍｐａｃｔｏｆａｍｂｉｅｎｔＰＭ２．５
ｏｎａｄｖｅｒｓｅｂｉｒｔｈｏｕｔｃｏｍｅａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍ
［Ｊ］．ＥｃｏｔｏｘｉｃｏｌＥｎｖｉｒｏｎＳａｆ，２０１８，１６９：２４８２５４．

［２４］　ＬＩＸ，ＨＵＡＮＧＳ，ＪＩＡＯＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ａｍｂｉｅｎｔｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒａｎｄｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈｏｒｔｅｒｍｌｏｗ
ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ：ａｎｕｐｄａｔｅｄｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＰｏｌｌｕｔ，２０１７，２２７：５９６６０５．

［２５］　ＣＬＥＭＥＮＳＴ，ＴＵＲＮＥＲＳ，ＤＩＢＢＥＮＣ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｉｎＮｏｒｔｈＥａｓｔ
Ｓｃｏｔｌａｎｄ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｙｕｓｉｎｇｒｏｕｔｉｎｅｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｓｃａｎｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１７，１０７：２１６２２６．

［２６］　ＧＯＹＡＬＮ，ＡＮＤＣＡＮＮＩＮＧＤ．Ｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｍｂｉｅｎｔｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｉｎｕｔｅｒｏａｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｃｈｉｌｄ
ｓｔｕｎｔｉｎｇｉｎＢａｎｇｌａｄｅｓｈ［Ｊ］．ＩｎｔＪＥｎｖｉｒｏｎＲｅｓＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，
２０１７，１５（１）：２２．

［２７］　ＶＩＮＩＫＯＯＲＩＭＬＥＲＬＣ，ＤＡＶＩＳＪＡ，ＭＥＹＥＲＲＥ，ｅｔａｌ．
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｐｒｅｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ，
ｓｍａｌｌｆｏｒｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ，ａｎｄｔｅｒｍｌｏｗｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔｉｎａｓｔａｔｅ
ｗｉｄｅｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＲｅｓ，２０１４，１３２：１３２１３９．

［２８］　ＰＥＤＥＲＳＥＮＭ，ＧＩＯＲＧＩＳＡＬＬＥＭＡＮＤＬ，ＢＥＲＮＡＲＤＣ，
ｅｔａｌ．Ａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｌｏｗｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ：ａＥｕｒｏｐｅａｎ
ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ（ＥＳＣＡＰＥ）［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＲｅｓｐｉｒＭｅｄ，２０１３，１
（９）：６９５７０４．

［２９］　ＪＡＮＳＳＥＮＢＧ，ＳＡＥＮＥＮＮＤ，ＲＯＥＬＳＨＡ，ｅｔａｌ．Ｆｅｔａｌ
ｔｈｙｒｏｉｄｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔ，ａｎｄｉｎｕｔｅｒｏｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｌｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ：ａｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ
ＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔ，２０１７，１２５（４）：６９９７０５．

［３０］　ＺＨＵＸ，ＨＯＵＬ，ＺＨＡＮＧＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒｆｒｏｍｃｏｏｋｉｎｇｏｉｌ
ｆｕｍｅｓｏｎｒａｔｕｍｂｉｌｉｃａｌｃｏｒｄｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＳｃｉ
ＰｏｌｌｕｔＲｅｓＩｎｔ，２０１６，２３（１６）：１６５６７１６５７８．

［３１］　ＷＹＬＩＥＢＪ，ＭＡＴＥＣＨＩＥ，ＫＩＳＨＡＳＨＵＹ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ｐａｔｈｏｌｏｇｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｏｕｓｅｈｏｌｄａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｉｎａｃｏｈｏｒｔ
ｏｆｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍｅｎｆｒｏｍＤａｒＥｓＳａｌａａｍ，Ｔａｎｚａｎｉａ［Ｊ］．
ＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ，２０１７，１２５：１３４１４０．

［３２］　ＫＩＮＧＳＬＥＹＳＬ，ＤＥＹＳＳＥＮＲＯＴＨＭＡ，ＫＥＬＳＥＹＫＴ，ｅｔ
ａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｒｅｓｉｄｅｎｔｉａｌａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｐｌａｃｅｎｔａｌｉｍｐｒｉｎｔｅｄ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１７，１２５（１）：２０４２１１．

［３３］　ＬＩＵＨ，ＬＩＡＯＪ，ＪＩＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆｆｅｔａｌｄｉｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．Ｅｃｏｔｏｘｉｃｏｌ
ＥｎｖｉｒｏｎＳａｆ，２０１８，１７０：２５３２５８．

［３４］　ＶＩＥＩＲＡＳＥ．Ｔｈｅｈｅａｌｔｈｂｕｒｄｅｎｏｆｐｏｌｌｕｔｉｏｎ：ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆ

ｐｒｅｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｉｒｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｈｒｏｎＯｂｓｔｒｕｃｔ
ＰｕｌｍｏｎＤｉｓ，２０１５，１０：１１１１１１２１．

［３５］　ＭＯＲＡＬＥＳＥ，ＧＡＲＣＩＡＥＳＴＥＢＡＮＲ，ＤＥＬＡＣＲＵＺＯＡ，
ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅａｎｄｅａｒｌｙｐｏｓｔｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｏｕｔｄｏｏｒａｉｒ
ｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｌｕｎｇｆｕｎｃｔｉｏｎａｔｐｒｅｓｃｈｏｏｌａｇｅ［Ｊ］．Ｔｈｏｒａｘ，
２０１５，７０（１）：６４７３．

［３６］　ＳＡＨＡＰ，ＪＯＨＮＹＥ，ＤＡＮＧＩＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｍａｔｅｒｎａｌ
ａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｅｘｐｏｓｕｒｅｏｎｃｈｉｌｄｒｅｎ＇ｓｌｕｎｇｈｅａｌｔｈ：ａｎＩｎｄｉａｎ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｓ，２０１８，６（４）：６８．

［３７］　ＬＥＥＡ，ＬＥＯＮＨＳＵＨＨ，ＭＡＴＨＩＬＤＡＣＨＩＵ，ｅｔａｌ．
Ｐｒｅｎａｔａｌｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｅｘｐｏｓｕｒｅａｎｄｅａｒｌｙｃｈｉｌｄｈｏｏｄ
ａｓｔｈｍａ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｍａｔｅｒｎａｌｓｔｒｅｓｓａｎｄｆｅｔａｌｓｅｘ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙ
ＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１８，１４１（５）：１８８０１８８６．

［３８］　ＴＡＮＧＷ，ＤＵＬ，ＳＵＮＷ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｔｏｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｉｎｇｉｎｐｏｓｔｎａｔａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ／Ｓｍａｄ３ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
［Ｊ］．ＴｏｘｉｃｏｌＬｅｔｔ，２０１７，２６７：１１２０．

［３９］　ＤＥＢＡＲＲＯＳＭＥＮＤＥＳＬＯＰＥＳＴ，ＧＲＯＴＨＥＥ，ＶｅｒａｓＭ，
ｅｔａｌ．Ｐｒｅａｎｄｐｏｓｔｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｏｆｍｉｃｅｔｏｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅｄ
ｕｒｂａｎＰＭ２．５ｄｅｃｒｅａｓｅｓｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆａｌｖｅｏｌｉａｎｄｌｅａｄｓｔｏ
ａｌｔｅｒｅｄｌｕｎｇｆｕｎｃｔｉｏｎａｔａｎｅａｒｌｙｓｔａｇｅｏｆｌｉｆｅ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ
Ｐｏｌｌｕｔ，２０１８，２４１：５１１５２０．

［４０］　ＹＥＺ，ＬＵＸ，ＤＥＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｕｔｅｒｏｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒｃａｕｓｅｓｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｄｕｅｔｏｉｍｐａｉｒｅｄｒｅｎａｌ
ｄｏｐａｍｉｎｅｄ１ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｏｆｆｓｐｒｉｎｇ［Ｊ］．ＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌＢｉｏｃｈｅｍ，
２０１８，４６（１）：１４８１５９．

［４１］　ＣＨＥＮＭ，ＬＩＡＮＧＳ，ＱＩＮＸ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｎａｔａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ
ｄｉｅｓｅｌｅｘｈａｕｓｔＰＭ２．５ｃａｕｓｅｓｏｆｆｓｐｒｉｎｇｂｅｔａｃｅｌｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ
ａｄｕｌｔｈｏｏｄ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１８，３１５
（１）：Ｅ７２Ｅ８０．

［４２］　ＭＡＤＨＬＯＵＭＮ，ＪＡＮＳＳＥＮＢ，ＭＡＲＴＥＮＳＤＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｄ
ｐｌａｓｍａｉｎｓｕｌｉｎａｎｄｉｎｕｔｅｒｏｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏａｍｂｉｅｎｔａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１７，１０５：１２６１３２．

［４３］　ＣＨＥＮＭ，ＷＡＮＧＸ，ＨＵＺ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇｏｆｍｏｕｓｅ
ｏｂｅｓｉｔｙｂｙｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅｄａｍｂｉｅｎｔｆｉｎｅ
ｐａｒｔｉｃｌｅｓ［Ｊ］．ＰａｒｔＦｉｂｒｅＴｏｘｉｃｏｌ，２０１７，１４（１）：２０．

［４４］　ＬＩＵＦ，ＨＵＡＮＧＹ，ＺＨＡＮＧＦ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｔｒｅａｔｅｄ
ｗｉｔｈｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅｍａｔｔｅｒＰＭ２．５ｉｎｄｕｃｅｓｅｌｅｃｔｉｖｅｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙ
ｔｈｒｏｕｇｈｇｌｕｔａｍｉｎａｓｅｍｅｄｉａｔｅｄｇｌｕｔａｍａｔｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ，２０１５，１３４：３１５３２６．

［４５］　王婷婷，郑昕蕊，李文燕，等．母源性ＰＭ＿（２．５）暴露致子代
鼠大脑皮层神经炎症与星形胶质细胞和小胶质细胞激活［Ｊ］．
中国组织化学与细胞化学杂志，２０１８，３１３３２０．

［４６］　ＳＣＨＡＡＦＳＭＡＷ，ＢＡＳＴＥＲＲＡＬＢ，ＪＡＣＯＢＳＳ，ｅｔａｌ．

８５



《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０２０年第１２卷第３期 ·病例报道·　　

Ｍａｔｅｒｎａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｉｍｍｕｎｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｆｅｔａｌ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａａｎｄｌｅａｄｓｔｏｄｉｓｒｕｐｔｅｄｍｉｃｒｏｇｌｉａｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ，
ｂｅｈａｖｉｏｒ，ａｎｄｌｅａｒｎｉｎｇｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｉｎａｄｕｌｔｈｏｏｄ［Ｊ］．
ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＤｉｓ，２０１７，１０６：２９１３００．

［４７］　ＣＨＡＯＭＷ，ＹＡＮＧＣＨ，ＬＩＮＰＴ．ｅｔａｌ．Ｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ
ＰＭ２．５ｃａｕｓｅｓｇｅｎｅｔｉｃｃｈａｎｇｅｓｉｎｆｅｔａｌｒａｔｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘａｎｄ
ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＴｏｘｉｃｏｌ，２０１７，３２：１４１２１４２５．

［４８］　ＣＨＩＵＹＨ，ＨＳＵＨＨ，ＣＯＵＬＬＢＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｎａｔａｌ
ｐａｒｔｉｃｕｌａｔｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｎｅｕｒｏｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｕｒｂａｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ：ｅｘａｍｉｎｉｎｇｓｅｎｓｉｔｉｖｅｗｉｎｄｏｗｓａｎｄｓｅｘｓｐｅｃｉｆｉｃ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＩｎｔ，２０１６，８７：５６６５．

［４９］　ＳＡＥＮＥＮＮＤ，ＰＬＵＳＱＵＩＮＭ，ＢＩＪＮＥＮＳＥ，ｅｔａｌ．Ｉｎｕｔｅｒｏ
ｆｉｎｅｐａｒｔｉｃｌｅａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｐｌａｃｅｎｔａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｇｅｎｅｓｉｎ
ｔｈｅｂｒａｉｎｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ：ａｎ
ｅｎｖｉｒｏｎａｇｅｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔ，
２０１５，１２３：８３４８４０．

［５０］　李文燕，郭亚楠，郑昕蕊，等．孕期ＰＭ（２．５）暴露影响子代
大脑发育中ＨＭＧＢ１／ＮＦκＢ通路的作用及机制研究［Ｊ］．中

国医药导报，２０１８，１５（１０）：２２２４，２８．
［５１］　ＭＥＮＧＰ，ＴＡＮＧＸ，ＪＩＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏ

ｔｒａｆｆｉｃｐｏｌｌｕｔａｎｔｃａｕｓｅｓｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｏｆｓｐｅｒｍａｔｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅｍＲＮＡａｎｄｍｉｃｒｏＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎＦ２ｍａｌｅｍｉｃｅ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＴｏｘｉｃｏｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１８，６４：１
１０．

［５２］　曹希宁．大气细颗粒物ＰＭ（２．５）暴露致雄性生殖功能损伤及
其机制的研究［Ｊ］．重庆：重庆医科大学博士学位论文，２０１７．

［５３］　张丰泉，赵杉，董恩恒，等．核转录因子ＮＦＥ２相关因子２
信号通路在ＰＭ＿（２．５）致雌性大鼠生殖损伤中的作用［Ｊ］．中
国实验动物学报，２０１８，２６：６３９６４３．

［５４］　ＭａｒｔｅｎｓＤＳ，ＣｏｘＢ，ＪａｎｓｓｅｎＢＧ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｎａｔａｌａｉｒｐｏｌｌｕｔｉｏｎ
ａｎｄｎｅｗｂｏｒｎｓ＇ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｉｔｉｏｎｔｏａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｇｉｎｇ
［Ｊ］．ＪＡＭＡＰｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２０１７，１７１：１１６０１１６７．

（收稿日期：２０２００４０７）
编辑：刘邓浩

·视频导读·

如何咨询多胎妊娠（三胎以上）减胎的母胎获益及风险
王谢桐

（山东大学附属省立医院，山东济南　２５００２１；山东省妇幼保健院，山东济南　２５００１４）

犇犗犐：１０．１３４７０／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｐｄ．２０２０．０３．０１２

　　本视频中，山东大学附属省立医院王谢桐教授就如何
咨询多胎妊娠（三胎以上）减胎的母胎获益及风险做了讲
解。多胎妊娠随着辅助生殖技术的开展逐年上升。若不
减胎，早产及低出生体重儿的风险增加，围产儿发病率及
死亡率增加。王教授介绍了多胎妊娠的种类及减胎方案
的选择、手术指征、适应证、禁忌证。通过减胎，可减少母
体妊娠期并发症（高血压、糖尿病等）的发生风险，也降低
了早产或流产风险。对于选择减胎的患者，需告知减胎后
全部妊娠丢失的可能，也不能进行性别选择减胎。随后王
教授介绍了他们中心的减胎结局及术后处理的经验，包括

三绒毛膜三羊膜囊、双绒毛膜三羊膜囊、三绒毛膜四羊膜囊等。减胎需要非导向性的咨询和知情同意。王教
授认为对于多胎中一胎染色体异常的病例，若没有减胎等后续宫内干预能力，对于多胎妊娠的羊水穿刺需慎
之又慎。
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