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室外常见污染物致干眼的分子机制研究进展
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【摘要】 干眼是一种常见的慢性眼表疾病，其发生和发展与多种环境因素密切相关。随着工业化和城市

化进程加快，室外环境污染物对眼表健康的影响日益受到关注。现有研究表明，不同类型污染物可通过诱导

氧化应激、炎症反应、DNA损伤、线粒体功能障碍、细胞凋亡及免疫反应等多种途径破坏眼表稳态，导致泪膜

稳定性下降和角膜上皮损伤，从而诱发或加重干眼。近年来，针对氧化应激和炎症通路的干预策略，如抗氧化

剂、天然活性物质及靶向信号通路调控，在污染物相关干眼防治中显示出潜在应用价值。本文对室外常见污

染物导致干眼的分子机制进行综述，重点总结颗粒物、气态污染物（如臭氧、二氧化氮、二氧化硫及挥发性有机

化合物）、重金属以及新兴污染物（如微塑料）对眼表损伤的相关机制，以期为进一步阐明环境污染物参与干眼

发生和发展的机制以及探索新的防治策略提供参考。
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[Abstract] Dry eye disease is a prevalent chronic ocular surface disorder, the onset and progression of which
are closely associated with various environmental factors. With the acceleration of industrialization and urbanization,
the impact of outdoor environmental pollutants on ocular surface health has garnered increasing attention. Current
research indicates that diverse pollutants can disrupt ocular surface homeostasis through multiple pathways, including
oxidative stress induction, inflammatory responses, DNA damage, mitochondrial dysfunction, apoptosis, and immune
reactions, ultimately leading to decreased tear film stability and corneal epithelial injury, thereby triggering or
exacerbating dry eye disease. In recent years, intervention strategies targeting oxidative stress and inflammatory
pathways, such as antioxidants, natural bioactive compounds, and targeted signaling pathway modulation, have
demonstrated potential applications in the prevention and treatment of pollutant‐associated dry eye. This article
summarizes the molecular mechanisms by which common outdoor pollutants contribute to dry eye, and emphasis is
placed on elucidating the mechanisms underlying ocular surface damage induced by particulate matter, gaseous
pollutants (such as ozone, nitrogen dioxide, sulfur dioxide, and volatile organic compounds), heavy metals, and
emerging contaminants (such as microplastics), aiming to offer insights for further elucidating the mechanisms by
which environmental pollutants contribute to dry eye pathogenesis and exploring novel therapeutic strategies.
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干眼是一种由多因素共同作用引起的复杂慢性眼表疾病，

其核心病理特征包括泪膜不稳定、泪膜高渗、眼表炎症、睑板腺

功能障碍及神经感觉异常等，上述因素相互交织形成恶性循

环［1-2］。随着城市化进程加快和工业化水平提升，干眼发病率

也呈现上升趋势，1997—2021年，全球干眼患病率为 11.59%，

其中东亚地区的患病率最高，达 42.8%［3］。多项流行病学研究

·综 述·
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表明空气污染暴露与干眼发生存在关联，例如中国多城市研究

发现臭氧、细颗粒物（fine particulate matter，PM2.5）和二氧化硫浓

度升高与干眼患病率增加相关［4］；杭州地区病例交叉研究提示

二氧化氮暴露水平升高与干眼门诊就诊风险增加有关［5］；韩国

人群研究亦显示臭氧和 PM2.5暴露与眼部不适及干眼症状加重

相关［6］。此外，高臭氧水平和低湿度对韩国普通人群干眼的诊

断有显著影响［7］。这些研究数据表明，室外污染物水平尤其是

空气污染水平升高与干眼的患病率、门诊就诊次数密切相关。

但值得注意的是，杭州研究未发现臭氧与干眼之间的显著关

联［5］，这可能与臭氧暴露的阈值效应或滞后效应有关，其反映

的污染物暴露与干眼的剂量-反应关系有待进一步研究。既往

研究表明，与干眼发生相关的环境因素主要包括空气污染和气

候因素［8］。根据世界卫生组织数据，空气污染的主要成分包括

颗粒物、臭氧、二氧化氮和二氧化硫［9］。气温和湿度等气象因

素变化可改变泪膜蒸发速率，扰乱眼表稳态，进而在一定程

度上调节空气污染对干眼发生和发展的影响［5］。空气污染

物与干眼门诊就诊次数相关，低温环境可能会增加空气污染

对眼表的不利影响；此外，21~40岁人群对空气污染物刺激

更为易感，冬季为干眼发病的高风险期［10］。寒冷环境可能

会放大污染物介导的眼表应激反应，提升人群干眼患病易

感性。

近年来，空气污染对全球人类健康构成了重大威胁，成为

全球范围内导致死亡的第二大风险因素［11］。既往研究侧重于

探讨空气污染与血管及呼吸道疾病的关系，随着研究的深入，

人们越来越重视空气污染与眼部疾病的关系。此外，除传统空

气污染物外，重金属暴露、微塑料等新兴环境污染物也可能参

与眼表疾病的发生和发展［12-14］。然而，目前相关研究多集中于

单一污染物或单一作用机制，不同类型污染物在干眼发生中的

共同致病机制及其综合影响仍有待进一步系统总结。

因此，系统梳理室外空气污染物导致干眼的相关分子机

制，对于深入理解干眼的环境危险因素具有重要意义。本文对

近年来室外常见污染物，包括颗粒物、气态污染物、重金属及微

塑料等新兴污染物在干眼发生和发展中的作用机制进行综述，

以期为进一步阐明环境因素在干眼发病中的作用、探索潜在防

治策略提供参考。

1 颗粒物与干眼的分子机制

1.1 颗粒物的组成及其生物活性

根据颗粒物的大小，可将其进一步分为可吸入颗粒物

（PM10）、PM2.5、PM1.0和超细颗粒物（PM0.1）
［15］。颗粒物是由无机

盐和有机化合物（如多环芳烃、重金属、氮氧化物、碳氧化物和

氯化物）组成的异质混合物［16］。其主要来源包括汽车尾气、工

业废气排放、灰尘、塑料等垃圾焚烧等。颗粒物的超细颗粒特

性使其具有极强的穿透力，能够突破眼表的物理屏障，直接接

触眼球表面细胞，导致氧化应激反应、细胞凋亡及炎症反应。

颗粒物中的重金属成分如铁、钛、钴、锑等是其生物毒性的关键

驱动因子，能够通过促进活性氧生成，诱导细胞损伤和炎症反

应。此外，颗粒物中的有机碳和多环芳烃也与细胞的氧化应激

及炎症反应密切相关，可影响细胞的代谢和信号通路。颗粒物

还富含多种生物活性组分，如内毒素和多糖类，这些成分虽占

总质量比例较小，但对免疫系统的激活作用显著，能够诱导巨

噬细胞极化及促炎细胞因子释放，进一步加剧组织损伤。

1.2 颗粒物与促炎细胞因子及免疫反应

颗粒物作为室外环境中重要的空气污染物，已被证实能够

显著诱导眼表的炎症反应。在小鼠颗粒物暴露模型中，研究者

观察到泪膜破裂时间缩短及肿瘤坏死因子 α（tumor necrosis
factor α，TNF‐α）等炎症因子表达增加［5］。在柴油机尾气相关研

究中，研究人员不仅验证了柴油机尾气对体外培养的角膜上皮

细胞的毒性，同时也证实了 PM2.5会导致小鼠模型的角膜上皮细

胞发生焦亡、自噬以及下游信号通路改变，从而影响其眼表结

构的稳定性［17-19］。给予雄性无特定病原体 BALB/c小鼠颗粒物

暴露后，泪膜功能受损，眼表组织结构遭到破坏，在小鼠 PM10与

PM2.5模型中同样观察到 TNF‐α升高及泪膜破裂时间下降［20］。

从兔角膜上皮细胞体外实验数据以及活体兔角膜上局部滴入

颗粒物的体内实验结果表明，颗粒物诱导的细胞毒性和损伤机

制涉及细胞运动能力受损、氧化应激产生，但由于局部滴入的

颗粒物会被泪液迅速稀释，且与环境中气溶胶颗粒长期接触眼

表的暴露途径存在本质差异，研究结果可能高估或偏离了颗粒

物的慢性毒性效应［21］。鉴于上述暴露途径的局限性，后续研究

引入了气溶胶暴露系统，通过颗粒物雾化和再悬浮方式模拟自

然环境中的空气污染，从而使模型更接近真实

情境，研究结果显示，颗粒物暴露可激活白细

胞介素（interleukin，IL）‐1β、核因子 κB（nuclear
factor κB，NF‐κB）和 TNF‐α，且蛋白质表达水平

呈剂量依赖性增加，Western blot结果表明颗粒

物处理组 NF‐κB磷酸化水平增强而总蛋白表

达无明显变化，提示经典炎症信号通路被激

活［16］。已有研究表明，维生素 B6 通过调节

NF‐κB通路来减轻炎症反应［22］，且有研究证明

了不同浓度的维生素 B6滴眼液对 PM2.5诱导的

小鼠干眼模型的有效性［23］，这些研究进一步证

实 NF‐κB通路在颗粒物诱导干眼中的核心作

用。此外，颗粒物还刺激了 IL‐18、IL‐22、IL‐23
图 1 室外常见污染物导致干眼的分子机制图 PM2.5：细颗粒物；ROS：活性氧；NF‐κB：
核因子 κB
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及单核细胞趋化蛋白‐1等炎症介质的上调，这些因子共同参与

眼表局部炎症反应和细胞免疫调节过程，推动干眼的发生和发

展。促炎细胞因子的增加不仅加剧角膜上皮细胞毒性，还会导

致泪膜稳定性下降，进而加重眼表损伤。

1.3 颗粒物诱导的氧化应激与线粒体功能障碍

氧化应激是指活性氧的产生与抗氧化防御系统清除活性

氧之间发生的病理生理失衡状态［24-25］。PM2.5暴露显著增加角

膜上皮细胞的活性氧水平，成为诱发氧化应激反应的关键因

素。活性氧主要产生于线粒体及内质网，参与人体多项生命活

动；PM2.5一方面诱导活性氧生成，另一方面还可以通过破坏线

粒体功能加剧细胞毒性。有研究表明，锰卟啉类超氧化物歧化

酶模拟物能有效减轻颗粒物诱导的角膜充血和角膜损伤，这表

明氧化应激是颗粒物诱导的家兔干眼的病因之一［21］。PM2.5还

可通过 Gadd45b/MEKK4/JNK信号通路促进活性氧生成并增强

免疫细胞活化［26］，这也证明了 PM2.5通过刺激活性氧生成引发

氧化应激是干眼发生的危险因素。有研究表明，氧化应激状态

下，活性氧会驱动脂质过氧化产物的积累，而这些产物已被证

明可直接激活 NF‐κB通路，鞘磷脂合成酶 2可以通过调控氧化

应激诱导的脂质失调和 NF‐κB激活来促进干眼的进展［27］。据

此推测 PM2.5可以通过显著增加角膜上皮细胞内活性氧水平诱

导氧化应激，从而激活 NF‐κB通路，但是其中的因果关系有待

进一步研究验证。综上，PM2.5通过显著增加角膜上皮细胞内活

性氧水平，诱导线粒体功能障碍和氧化应激反应，最终导致细

胞损伤和死亡，但其中相关的信号通路尚未完全阐明，有待深

入挖掘。

抗氧化剂和天然产物在缓解 PM2.5诱导的氧化应激和细胞

毒性方面展现出良好潜力。例如虾青素可通过激活 SLC7A11/
GPX4通路、抑制铁死亡、增强自噬和减轻炎症来缓解干眼［28］。

此外，一些天然活性物质如吴茱萸碱、肽 DFCPPGFNTK等亦被

证实能够通过调节氧化应激、自噬及炎症反应等途径改善干眼

症状［29-30］。这些研究提示，针对氧化应激相关信号通路的干预

策略可能成为防治 PM2.5相关疾病的有效手段。

需要指出的是，目前颗粒物相关干眼动物模型多采用局部

滴注高浓度颗粒物滴眼液的方式建模。该方法虽可在短时间内

诱发显著眼表损伤，便于机制研究，但其与真实环境暴露途径存

在差异，空气中的颗粒物主要以大气气溶胶形式接触眼表，同时

伴随眨眼和泪液冲刷的动态清除过程，而局部滴注会使眼表短

期内达到高浓度的颗粒物累积，且累积的物理形态往往是聚集

状态，其溶解组分比例与大气气溶胶中颗粒物存在显著差异，

生物可利用度和毒性表现可能因此改变；此外，滴注模型模拟

的多是短期内大量高浓度暴露，无法复刻真实暴露所诱导的机

体适应性改变和积累性损伤。大鼠模型采用的气溶胶雾化吸

入虽更贴近真实的暴露途径，但仍缺乏数月乃至数年的慢性暴

露数据支持［16］。未来研究应优先发展可模拟真实环境长期慢

性低浓度暴露的动物模型，以提高实验结果的可靠性。

2 气态污染物导致干眼的分子机制

气态空气污染物主要包括臭氧、二氧化氮、二氧化硫和挥

发性有机化合物。研究表明，这些污染物可通过氧化应激及炎

症反应等机制损伤眼表组织。

2.1 氮氧化物的作用机制

二氧化氮是交通相关空气污染的重要指标，其主要来源于

机动车尾气及燃料燃烧。流行病学研究表明二氧化氮暴露与

干眼症状加重及泪膜稳定性下降相关，但现有研究仅涉及温

带、亚热带地区且均为观察性实验，其结论缺乏外推性，有待进

一步研究证实［31-32］。结合生物化学的角度分析，二氧化氮既是

一种酸性气体，又是一种强氧化物质。一方面，当二氧化氮与

眼球表面的泪膜接触时，通过歧化反应生成硝酸和亚硝酸，从

而破坏眼表泪膜的酸碱平衡，导致泪膜稳态受损。另一方面，

其通过活性氮衍生的自由基加重眼表氧化应激反应以及变态

反应相关的炎症反应。此外，二氧化氮可引起抗氧化剂结构

（如必需脂肪酸）的构象变化，而必需脂肪酸是睑板脂质的重要

组成部分，因此会导致角膜前泪膜的不稳定［33］。

2.2 二氧化硫的作用机制

多地域的研究显示二氧化硫浓度升高与干眼诊断率及症

状严重程度增加相关［4-5，34-35］。与二氧化氮相似，二氧化硫也是

一种常见的酸性气体，当其接触眼表泪膜（主要成分是水、盐类

和少量蛋白质）时，会发生一系列水合、酸化和氧化反应，尤其

是高浓度的二氧化硫会使泪膜酸度升高，刺激眼表并产生刺

痛、流泪等刺激症状。已有研究表明，吸入二氧化硫会增加

TNF‐α和 IL‐6等炎症因子的产生［36］。尽管已有大量研究证实

了二氧化硫与干眼之间的相关性，但关于其如何诱导干眼的分

子机制研究仍较匮乏，因此二氧化硫暴露及其引起的潜在病理

机制值得进一步深入挖掘。

2.3 臭氧的作用机制

臭氧具有很强的氧化性和生物活性。在生物体和环境中

既有保护作用，也可能产生毒性作用。多项研究已证实，臭氧

对干眼的患病率、泪膜稳定性及功能障碍均有显著影响［4，6-7］。

但是在中国杭州进行的研究未发现干眼和臭氧之间的关系［5］，

这可能与干眼的滞后效应有关，即眼表对外界环境刺激的反应

具有一定耐受性（即阈值），一旦刺激因素的破坏超出这个阈值

范围，就会对眼表产生一定损伤。臭氧作为一种氧化剂，粒径

小于蛋白质和脂质，因此能轻易穿透角膜和泪腺，导致炎症细

胞因子水平升高［37］。多项实验研究报告，暴露于臭氧后，角膜

上皮细胞中各种细胞因子（IL‐1α、IL‐6和 TNF‐α）的 mRNA水平

升高，进而介导炎症反应［37-38］。且臭氧引起的眼部不适和泪液

分泌减少程度均高于相对较大粒径的 PM2.5
［6］。此外，臭氧可借

助其氧化特性增强上皮细胞屏障对颗粒物的吸收，并最终诱导

全身炎症［39-40］。目前，也有研究发现臭氧在近地面层的过量积

累会对眼表产生氧化损伤［41］。综上，臭氧可通过其强氧化性直

接穿透角膜与泪腺，诱导 IL‐1α、IL‐6、TNF‐α等炎症因子表达，

破坏眼表屏障并增强颗粒物通透性，进而造成 DNA损伤、线粒

体功能障碍及细胞凋亡，且其引起的泪液减少与眼部不适程度

高于 PM2.5。但实际研究中，眼表的适应性改变及多重污染物的

相互作用均会降低研究结论的可靠性，且当前机制研究仍存在

诸多不足，如从污染物接触眼表到破坏眼表生理平衡这一过程
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中的诸多分子作用通路尚不明确，导致现有机制框架仍存在明

显漏洞，无法实现切实有效的精准干预。

2.4 挥发性有机化合物的作用机制

挥发性有机化合物主要包括苯、甲苯和甲醛等，其主要来

源于房屋装修及家居用品，更多存在于室内，但由于室内外环

境空气对流等现象，这些物质也会随着气流进入外界环境。苯

是一种芳香烃，可以造成神经毒性损伤，导致获得性色觉障

碍［42］。甲苯具有挥发性，在生物体内表现出明显的神经毒性和

脂溶性特点。相关研究表明，即使短时间单次接触低浓度的甲

苯，也可能引起视力波动、视动性眼球震颤及眩晕症状［43］。甲

醛属于致癌物质，有研究表明，当其暴露于空气中时，会诱导干

燥环境下的细胞凋亡和炎症反应［44］。由此推测，这些挥发性有

机化合物可能通过氧化应激、炎症、细胞凋亡、DNA损伤等机制

诱发眼部疾病，但目前的研究缺乏针对眼表特异性损伤通路的

直接实验证据，也未明确区分不同挥发性有机化合物的交互作

用以及在真实室外环境中低浓度长期暴露条件下的累积风险，

后续仍需进一步研究。

3 重金属污染物导致干眼的分子机制

重金属是指密度较大、原子量较高的一类金属元素，常见

的包括铅、镉、汞、铝等，这些元素在环境中广泛存在且具有较

强的毒性。它们主要通过空气中的颗粒物进入眼表，通过直接

毒性作用、诱发自由基生成、激活炎症通路等途径，导致眼部疾

病的发生和发展［45-46］。有研究表明，铅、镉、汞的暴露与干眼指

标呈正相关［14-15］，土壤中的铬污染可能与干眼和干燥综合征相

关［1］。重金属尤其铅、镉等可以直接或间接促进活性氧形成，

刺激氧化应激的发生，同时还可与蛋白质中的巯基结合，抑制

抗氧化酶活性，最终导致体内氧化与抗氧化系统失衡。在韩国

一项大型人口数据库研究中，未发现血铅或血镉浓度与干眼之

间存在相关性，汞是唯一被发现与干眼显著相关的重金属，且

亚组分析显示，这种相关性仅适用于女性［14］。这一结果的原因

尚不清楚，但汞诱发干眼的机制引发了一些讨论，一方面可能

是由于汞具有神经毒性，损伤了支配泪腺的交感神经和副交感

神经，进而破坏泪膜稳定性；另一方面可能是由于汞具有强氧

化性，可以通过激发活性氧的生成，导致机体的氧化应激反应。

这些研究均因地域、环境等因素的限制导致结论缺乏普适性。

基于这些发现，未来研究应进一步完善实验方法，明确不同重

金属在眼表的具体累积机制及其毒理作用，同时评估不同暴露

途径（如吸入、接触）对眼表健康的综合影响，以期为干眼的预

防和治疗提供科学依据。

4 新兴污染物（微塑料）对眼表的潜在影响

微塑料是近年来环境科学和公共健康领域备受关注的一

类污染物，广泛存在于水体、土壤、空气和生物体内，其通常指

直径小于 5 mm的塑料颗粒或碎片。人体难以直接吸收直径大

于 150 μm的塑料微粒，但直径小于 20 μm的微塑料可穿透生

物屏障进入人体多个器官，其中小于 10 μm的颗粒可穿过血脑

屏障，而纳米级的塑料微粒则能够穿过细胞膜进入人体所有器

官［47］。目前已经从肺部、血液、肝脏和人类胎盘组织中检测到

微塑料。有研究表明微塑料对铅等重金属具有较强的吸附能

力，且粒径越小，比表面积越大，吸附的铅离子量越多［48］。由此

可假设：微塑料或许是重金属进入人体的载体之一，重金属通

过微塑料进入人体后，可能诱发机体产生氧化应激、炎症反应，

从而导致细胞凋亡，这一猜测虽尚未得到证实，但也为后续研

究提供了新思路。此外，动物实验研究证实聚苯乙烯（一种微

塑料）能破坏小鼠睾丸的正常生理结构，引起睾丸组织凋亡、降

低类固醇生成酶的合成水平［49］。这可能导致体内雄激素含量

下降，造成睑板腺功能下降、泪膜稳定性被破坏，但相关临床研

究尚未开展，其相关性仍需进一步验证。目前已有研究表明，

眼表长期暴露于微塑料颗粒中，可能导致眼表细胞功能障碍，

影响泪膜稳定性，甚至损害角膜上皮层，造成严重的眼表损

伤［50］，其损伤机制主要包括炎症、氧化应激和细胞凋亡。但总体

来说，微塑料与干眼的相关研究仍较缺乏，具体作用通路仍需大

量的实验探索。因此，优化干眼治疗措施、进一步挖掘其致病机

制，寻求疾病治疗的有效方案，成为当前亟待解决的问题。

5 结论与展望

综上所述，室外环境污染物已被认为是干眼的重要环境危

险因素之一。大量流行病学研究、动物实验及体外细胞研究表

明，颗粒物、气态污染物、重金属以及微塑料等污染物均可通过

多种生物学途径损伤眼表组织结构与功能。

现有研究提示，氧化应激是污染物诱导干眼的核心机制。

污染物可促进活性氧生成并破坏细胞氧化还原平衡，同时激活

NF‐κB、丝裂原活化蛋白激酶等炎症信号通路，促进 IL‐1β、IL‐6
及 TNF‐α等炎症因子表达，从而引发眼表慢性炎症。此外，线

粒体功能障碍、细胞凋亡、自噬异常以及免疫调控失衡等过程

也参与了污染物诱导的眼表损伤。

引起干眼的病因众多且各种病因往往相互作用，因而治疗

十分复杂。虽然用于干眼治疗的方法及药物较多但治疗效果

仍欠理想，一些严重的干眼患者因为缺乏有效治疗，出现严重

眼表新生血管和鳞状上皮化生而致盲［51］。基于目前的研究进

展，针对环境污染相关干眼的防治策略可从多个层面展开。在

个体层面，应加强环境暴露防护，如减少高污染天气的户外活

动时间、佩戴防护眼镜、改善居住和工作环境空气质量等。同

时，人工泪液是一线用药，应优先选择不含防腐剂的制剂，对于

中重度病例可联合使用抗炎类滴眼液［52］。此外，针对氧化应激

和炎症通路的干预措施（如欧洲共识中阐述的糖皮质激素、环

孢素，临床上应用的他克莫司滴眼液、非甾体类抗炎药、淋巴细

胞功能相关抗原 1拮抗剂立他司特、四环素类药物、阿奇霉素及

生物制剂等［53］）以及一些新兴的中西医结合疗法（如熏蒸疗法

与现代医疗技术相结合的眼部超声雾化治疗）［54］，均显示出潜

在的治疗价值。对于病情复杂或单一治疗效果不佳的患者，推

荐进行联合治疗（如院内物理治疗联合居家物理治疗、院内强

脉冲光联合睑板腺按摩治疗、热脉动 /液脉动联合强脉冲光治

疗等）［55］。在公共卫生层面，应加强空气污染治理与环境监测，

制定更严格的空气质量标准，并提高公众对环境污染与眼健康
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关系的认知水平，从而降低人群整体暴露风险。同时可以通过

引入一些生物降解技术（如黄粉虫降解塑料垃圾）［56］以及新兴

技术（如基于社区多尺度空气质量模型系统的空气质量模拟预

报系统），实现高效的空气质量预报和模拟［57］。此外，通过定期

职业性眼科检查进行暴露监测，尤其是针对高危职业人群，可

促进疾病的早期发现，对于制定精准防控策略具有重要意

义［58］。在眼科检查领域，近年来干眼检查设备不断更新迭代，

可在不干预眼表状态的情况下定量获取脂质层厚度、睑板腺形

态功能、角膜染色点数、眼表温度及血流等新指标。然而，新设

备与传统检查体系目前处于并行应用状态，二者各有优劣，传

统方法经长期临床验证，仍不可替代。新指标虽具备客观、可

量化分级的优势，但数据变异较大、检测准确性不足，且截断值

多源于传统检查标准，诊断效能仍需进一步完善。因此，当前

亟需搭建大样本临床研究平台，对这些新型指标进行反复验

证，建立其专属的诊断与分级截断值［59］。此外，借助人工智能

可能使干眼诊断的临床测试更加客观，尤其是在图像识别方

面，但其诊断标准、开发成本、监管和伦理考量等一系列问题需

要进一步探讨和解决［60］。

尽管近年来相关研究取得一定进展，但方法学层面仍存在

显著局限。其一，暴露浓度不相匹配。多数体外实验和动物模

型采用的污染物浓度远高于环境流行病学监测的平均水平，且

忽略了泪液等的冲刷作用以及眼表的屏障功能，其研究结果可

能更接近急性中毒的累积损伤机制。其二，污染物暴露途径与

真实暴露途径存在显著差异。其三，复合暴露研究匮乏。真实

大气环境包含颗粒物、气态污染物、重金属及微塑料等多组分，

污染物间可能通过多种途径产生协同效应，但目前绝大多数研

究仅针对单一污染物设计。此外，新兴污染物如微塑料及纳米

塑料对眼表健康的长期影响仍有待深入探讨。未来研究可结

合多组学技术、环境暴露评估以及临床队列研究，从系统层面

揭示污染物导致干眼的分子网络机制，为干眼的精准防控和靶

向治疗提供新的理论依据。
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