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摘  要: 近年来, 微塑料在多类饮用水水源及终端水样中被持续检出, 其环境分布逐渐引起关注。由于粒径较

小、来源复杂且在环境中具有一定稳定性, 饮用水已被认为是人群接触微塑料的重要途径之一。与其他暴露

方式相比, 经饮用水摄入通常呈现出持续性强、剂量较低且不易被察觉的特点。微塑料进入机体后首先接触

消化系统, 其在胃肠道内的转运、滞留及排出过程, 可能与机体后续反应密切相关。在此基础上, 本文围绕饮

用水中微塑料的来源、存在形态及人群暴露特征进行整理, 并重点关注其在消化系统中的作用过程, 包括对肠

黏膜屏障功能、炎症反应、氧化应激及肠道微生态状态的影响。同时, 结合现有实验研究及有限的人群资料, 对

儿童、孕妇、老年人及慢性肠道疾病患者等人群的潜在健康影响进行归纳分析。现有证据多来源于体外及动

物研究, 人群层面的直接证据仍相对有限, 但相关结果在机制方面具有一定一致性。上述分析可为饮用水中微

塑料健康风险的进一步评估提供参考。 
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ABSTRACT: In recent years, microplastics have been consistently detected in various types of drinking water 

sources and end-use water samples, and their environmental distribution has gradually drawn attention. Due to their 

small particle size, complex sources and relative stability in the environment, drinking water is now considered one of 

the primary routes of human exposure to microplastics. Compared to other exposure pathways, ingestion via drinking 

water typically involves chronic exposure, low doses and is often imperceptible. Once microplastics enter the body, 

they first come into contact with the digestive system. Their transport, retention and excretion within the 

gastrointestinal tract may be closely related to subsequent physiological responses. Based on this, this article 

reviewed the sources, forms and exposure characteristics of microplastics in drinking water, with a particular focued 

on their mechanisms of action within the digestive system, including their effects on intestinal mucosal barrier 

function, inflammatory responses, oxidative stress and the gut microbiome. Concurrently, by integrating existing 

experimental studies and limited population data, this paper provided a comprehensive analysis of the potential health 

impacts on vulnerable populations, including children, pregnant women, the elderly and patients with chronic 

intestinal diseases. While most current evidence stems from in vitro and animal studies, with direct evidence at the 

population level remaining relatively limited, the findings demonstrated a degree of consistency regarding underlying 

mechanisms. The aforementioned analysis may serve as a reference for further assessment of the health risks 

associated with microplastics in drinking water. 
KEY WORDS: drinking water; microplastics; key populations; digestive system 
 
 

0  引  言 

1971 年, 研究者在采集浮游生物时首次发现球形塑

料颗粒[1]。微塑料通常被定义为粒径小于 5 mm 的塑料颗

粒。近年来, 全球每年向环境排放的微塑料为 4000 万吨, 
预计到 2040 年这一数量可能会翻倍[2]。微塑料由于其体积

微小、来源复杂、环境持久性强, 已广泛存在于水体、土

壤、大气及生物体内[3–7], 最终通过多种途径进入人体, 对
人类健康构成潜在威胁。在多种暴露途径中, 饮用水是人

类经口接触微塑料的重要途径之一[8]。 
微塑料在各类水源中的存在已被大量文献证实, 凸

显其广泛分布与形态多样性。多项研究强调, 微塑料已出

现在地表水、地下水、自来水及瓶装水中[9], 其形态多样, 
主要表现为纤维、碎片和薄膜, 其中聚乙烯(polyethylene, 
PE)、聚丙烯(polypropylene, PP)和聚对苯二甲酸乙二醇

酯(polyethylene terephthalate, PET)是最常见的构成聚合

物 [10–11]。它们多由较大塑料制品在环境中经长期风化、

机械磨损及降解等逐步形成, 因此在自然水体及饮用水

体系中普遍存在。现有研究显示, 不同地区饮用水中微塑

料的检出水平差异较为明显, 这种差异与水源类型、水处

理工艺、输配水管网材料以及饮用水包装方式等因素密切

相关[12–13]。从人体暴露后果来看, 消化系统被公认为微塑

料经口摄入后的主要靶器官, 这源于其直接暴露途径以及

在营养吸收和屏障功能中的关键作用[14–15]。此外, 微塑料

具有较大的比表面积和明显的吸附特性, 能够在环境中富

集重金属、有机污染物及微生物等多种共存污染因子, 从
而在进入消化系统后可能产生更为复杂的联合或协同毒性

效应[16–18]。 
基于上述背景, 本文围绕饮用水中微塑料的出现形

式及人群暴露特征, 对其在消化系统中的潜在作用机制进

行系统梳理, 并结合现有研究证据, 进一步探讨微塑料暴

露对儿童、孕妇、老年人及慢性肠道疾病患者等重点人群

消化系统健康的可能影响, 以期为饮用水安全风险评估及

重点人群健康保护提供参考依据。 

1  饮用水中微塑料的暴露特征 

1.1  微塑料的主要来源 

饮用水中微塑料的存在并非单一因素所致, 而是与

供水系统多个环节密切相关。从水源端来看, 地表水和地

下水作为当前主要的饮用水来源, 在不同程度上均可检测

到微塑料的存在, 且在受人类活动影响较强的区域, 这一

现象尤为突出。已有研究表明, 城市河流、湖泊等水体中

微塑料的类型和丰度通常高于自然背景区域, 这在一定程

度上反映了区域污染源结构及人类活动强度的影响[19]。塑

料废弃物在环境中的长期累积及其经历的物理、化学和生

物作用过程, 是水体中微塑料的重要来源之一。较大尺寸

塑料在紫外线辐射、机械磨损以及微生物作用下逐渐破碎, 
形成粒径更小、结构更为复杂的二次微塑料, 从而加剧了

水源中微塑料污染的复杂性[11]。 
在供水处理环节, 传统饮用水处理工艺对微塑料的

去除能力已受到关注。现有研究普遍认为, 絮凝沉淀、砂

滤及消毒等常规工艺对粒径较大或密度较高的微塑料具有

一定去除效果, 但对于粒径较小、密度较低或呈纤维状的



第 10 期 杨  雪, 等: 饮用水微塑料暴露对重点人群消化系统的影响研究进展 207 
 
 
 
 
 

 

微塑料, 其去除效率相对有限[20–21]。PAN 等[22]的研究指出

常规处理流程难以完全阻断微塑料进入出厂水, 在部分情

况下, 处理过程还可能改变微塑料的空间分布特征, 甚至

引发二次释放。 
除水源与处理工艺外, 输配水系统本身亦可能成为

饮用水中微塑料的重要来源。当前供水管网中广泛使用PE、聚氯乙烯等塑料管材, 在长期运行过程中, 受材料老

化、内壁磨损及水流冲刷等因素影响, 可能释放微小塑料

颗粒并进入饮用水中[23]。此外, 雨水收集与输送设施中塑

料构件的老化降解也是公认的环境微塑料的重要来源, 其
释放颗粒可直接随水流进入供水体系, 增加污染负荷[24]。除

了基础设施本身, 饮水方式对微塑料暴露也不容忽视。瓶

装水、桶装水等包装饮用水在生产、灌装及储存过程中, 包
装材料与水体的长期接触可能导致微塑料的释放, 为饮用

水微塑料暴露提供了额外途径。 

1.2  形态与理化特征 

从形态学角度来看, 饮用水中检出的微塑料主要是

纤维状、碎片状和薄膜状等多种形态, 其中纤维状微塑料

在多项研究中占比较高[10,12,25]。这一分布特征在一定程度

上反映出微塑料来源的多样性及其形成过程的复杂性。相

较于其他形态, 纤维状微塑料因结构细长且具有一定柔性, 
在水处理及过滤过程中更容易随水流通过过滤介质, 从而

在检测结果中更为常见[26]。 
饮用水中微塑料总体呈现出以小粒径为主的特征 , 

直径小于 100 μm 的颗粒较为常见。但现已有研究在饮用

水中检测到直径小于 5 μm、长度低于 3 μm 的微塑料颗粒, 
因其尺寸接近或低于肉眼可识别范围, 故常被忽视, 但这

类颗粒在暴露评估中具有特殊的生理意义[27]。RÂPĂ 等[28]

的研究表明: 饮用水和饮料中常检测到的微塑料颗粒大多

小于 5 μm, 这种肉眼几乎不可观察。相较于较大尺寸颗粒, 
这类微小微塑料具有更高的比表面积和潜在生物反应活性, 
在进入消化系统后, 可能更容易与肠道黏膜发生相互作用, 
从而在一定程度上增加潜在健康风险[29–30]。 

在聚合物类型方面, 饮用水中检出的微塑料多以 PE、

PP、PET 及聚苯乙烯(polystyrene, PS)等为主。这些材料在

密度、疏水性及表面特征等方面存在一定差别, 进而可能

影响其在水体中的分布状态以及进入机体后的相互作用过

程。以 PE 和 PP 为例, 由于其密度相对较低且疏水性较强, 
常以悬浮形式存在于水体中; 在摄入后, 这类颗粒的行为

特征亦可能与其他类型微塑料存在差异[31–32]。 

1.3  人群暴露特征 

经口摄入被认为是微塑料进入人体的主要途径之一, 
其中饮用水是不可忽视的暴露来源。与食物等其他暴露途

径, 饮用水微塑料暴露通常具有持续时间长、剂量较低且

个体难以感知的特点。人群通过饮用水摄入微塑料的实际

水平, 不仅与水体中微塑料的浓度和理化特征相关, 还受

到个体饮水习惯、生理特征及生活方式等多种因素的共同

影响。有研究报道, 瓶装水中微塑料的平均检出水平可达

每升 72.32 个颗粒, 其浓度在部分情况下高于自来水[33]。 
不同人群在单位体重饮水量、饮水来源以及饮水方式

等方面存在一定差异, 这些差异共同影响其暴露水平。儿

童由于体重较低且处于生长发育阶段, 其单位体重饮水量

通常高于成人, 在相同水质条件下, 其相对摄入量可能更

高, 因此对饮用水中污染物(包括微塑料)的敏感性也相对

增加[34]。而老年人往往形成较为稳定的饮水模式, 长期暴

露于同一水源中污染物的可能性较高。同时, 随年龄增长

肠道屏障功能减弱, 可能放大微塑料暴露后的潜在健康影

响[35]。除饮用水来源外, 饮水处理方式在一定程度上也会

影响微塑料的实际摄入水平, 例如在加热或煮沸过程中, 
水中部分微塑料颗粒可在无机盐(如钙盐)析出过程中发生

吸附、包埋或随沉淀共同去除, 从而减少其在水中的游离

状态。基于这一过程, 不同饮水习惯(如直接饮用与煮沸后

饮用)之间, 实际暴露水平可能存在一定差异。 
在不同生活环境与生活方式条件下, 人群的饮用水

微塑料暴露水平可能存在一定差别。以长期饮用瓶装水的

人群为例, 其摄入量在一定程度上会受到包装材料特性及

储存条件的影响; 而对于居住在供水设施老化或水源污染

较为明显地区的人群, 接触水平亦可能相对较高。上述差

异在实际研究中往往难以精确量化, 但在进行饮用水微

塑料相关健康风险评估时, 仍需对人群间的差异性加以

关注。 

2  微塑料在消化系统中的作用机制 

2.1  胃肠道内的转运与排出 

微塑料进入机体后, 其转运和去向主要发生于胃肠

道系统。一项针对亚得里亚海比目鱼的研究显示, 鱼类等

海洋生物在自然环境中普遍摄入微塑料, 在所采集样本中

约 95%的个体体内检测到微塑料颗粒, 且其在胃肠道中呈

现一定程度的累积现象[36]。这些结果提示, 胃肠道是微塑

料进入生物体后的重要停留和作用部位。另外也有证据表

明, 微塑料的粒径大小及其表面理化特性在很大程度上决

定了其在胃肠道内的行为方式和最终命运[37]。一般而言, 
粒径较大的微塑料多随食物团块在消化道内被动移动。由

于消化器官在生理过程中持续分泌大量消化液, 这一过程

可加速微塑料在消化道中的推进, 使其最终随粪便排出体

外[38–40]。在这一情况下, 微塑料在体内的停留时间相对有

限。相比之下, 粒径较小、表面活性较高的微塑料则可能

表现出不同的生物学行为。有研究指出, 与较大颗粒相比, 
纳米级塑料更容易被细胞摄取, 其在胃肠道内的滞留时间

相对延长, 并可能与消化道黏膜发生更为直接和频繁的相
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互作用[41]。HAYDER 等[42]的研究进一步证实了这一观点, 
其发现较小纳米颗粒更易发生团聚, 这可能影响其通过肠

道被吸收的过程。 
不同物种的排泄机制存在差异, 且受微塑料特性影

响。以鱼类为例, 其摄食习性及吞入颗粒的物理特性均会

影响微塑料的排泄模式[43]。此外, 消化道内微塑料的存在

会改变营养吸收效率和消化效能, 相关研究在不同膳食成

分中均有体现[44]。部分生物也存在快速排泄的现象, 实验

发现大鼠可在 48 h 内排出尼龙微塑料, 尽管部分颗粒会在

消化道滞留更长时间[45]。这种现象表明, 微塑料虽可被生

物体摄入, 但未必会在体内无限期积累。 

2.2  对肠黏膜屏障的影响 

微塑料进入消化系统后, 其影响不仅表现为对胃肠

黏膜的直接接触, 还可能涉及多层次的生物学过程。作为

机体抵御外源物质的重要屏障, 胃肠黏膜的功能依赖于上

皮细胞间紧密连接、黏液层以及局部免疫防御等多种因素

的共同维持[46–47]。在生理状态下, 上述结构能够在一定程

度上阻止外来颗粒及病原体进入体内。既往研究多将微塑

料对肠道的影响解释为机械性作用, 例如颗粒在肠腔内移

动过程中与上皮表面的接触与摩擦, 可能导致肠道通透性

改变, 并伴随炎症反应的发生[48–49]。随着研究的深入, 有
证据提示, 粒径约 5 μm 的微塑料在特定条件下可能穿过

肠壁, 从而对肠道结构完整性产生影响。这一过程被认为

与紧密连接蛋白的改变有关, 而相关蛋白在维持肠上皮屏

障功能中具有重要作用[50–51]。 
微塑料引发的刺激可归因于多种机制。微塑料的物理

存在会对上皮细胞产生机械应力, 导致细胞死亡和凋亡, 
且微塑料的暴露可激活应激反应通路, 包括参与炎症和细

胞存活的 p38 及 JNK 信号通路[52]。微塑料会改变肠道菌群

组成, 引发菌群失调, 黏膜屏障功能便会受损, 进而加剧

黏膜刺激和屏障功能障碍, 因而更易受到环境毒素和病原

体的侵害[53–54]。 

2.3  炎症反应与氧化应激 

在物理性作用之外, 微塑料还可能通过炎症反应及

氧化应激途径对消化系统产生影响。相关研究认为, 微塑料

与机体接触后, 可引起免疫细胞的激活, 进而诱导促炎细胞

因子及活性氧(reactive oxygen species, ROS)的释放[55]。核因

子 κB (nuclear factor kappa B, NF-κB)信号通路的激活是微

塑料诱导炎症的关键机制, 该通路负责多种炎症介质的转

录, 这些介质共同促成了消化系统中的整体炎症反应[56–57]。 
氧化应激被认为是微塑料介导毒性作用的重要机制

之一, 是一种由 ROS生成与机体解毒能力失衡所导致的病

理状态。微塑料可诱导多种细胞类型产生氧化应激。ROS
的积累可导致细胞损伤, 包括脂质过氧化、蛋白质氧化及

DNA 损伤, 这些均为氧化应激的标志性特征[58]。微塑料

诱发的氧化应激会进一步放大炎症反应, 形成恶性循环, 
加剧消化系统组织损伤[59]。调控抗氧化反应的核因子红细

胞 2-相关因子 2 (nuclear factor erythroid 2-related factor 2, 
Nrf2)通路常因微塑料诱导的高水平氧化应激而失控[60–61]。 

也有研究显示, 微塑料可破坏 M1 与 M2 巨噬细胞极

化的平衡, 导致以炎症和氧化应激加剧为特征的 M1 反应

增强[55,62]。这种巨噬细胞极化的转变可能进一步促进消化

系统炎症性疾病的发病机制。 

2.4  肠道微生态干扰 

肠道微生态在维持消化系统结构和功能稳态中发挥

关键作用, 它参与营养代谢、免疫系统发育, 并抵御病原

体侵袭[63–65]。肠道微生物群的组成具有动态性, 受饮食、

年龄及环境暴露等多重因素影响[66–67]。平衡的肠道微生物

群以多样且稳定的微生物群落为特征。失衡状态可能引发

多种健康问题, 如肠道微生物群变化已被证实与肥胖及 2
型糖尿病相关[68–70]。动物实验结果显示, 经口暴露于聚苯

乙烯微塑料会降低小鼠粪便中厚壁菌门和 α-变形菌门的相

对丰度, 可能对宿主健康产生重大影响[71]。另一项研究发现

不同类型微塑料, 聚乳酸(polylactic acid, PLA)、PET 和 PS
会降低海洋鳉鱼肠道菌群的 α多样性及共存网络复杂度[72]。 

此外, 微塑料可吸附并释放环境污染物(如重金属和

持久性有机污染物等), 会进一步扰乱肠道菌群并直接对

宿主产生毒性作用, 如持久性环境污染物 2,3,7,8-四氯二苯

并呋喃(tetrachlorodibenzofuran, TCDF)通过改变厚壁菌门

与拟杆菌门的比例改变肠道菌群[73]。微塑料亦可通过胃肠

道吸收, 改变饮食习惯、微生物环境及宿主免疫力来扰乱

肠道菌群[74]。尽管目前相关证据主要来源于动物模型, 但
其对人类消化系统健康的潜在影响值得进一步关注。 

3  饮用水微塑料暴露的重点人群效应 

不同人群在生长发育阶段、饮水方式及消化系统功能

方面存在差异, 这些因素会在一定程度上影响其在饮用水

微塑料暴露中的实际风险水平。在相关研究与健康风险评

估中, 儿童、孕妇、老年人以及慢性肠道疾病患者通常被

归为相对敏感的人群。基于已有实验结果及有限的人群资

料, 以下结合消化系统特点, 对不同人群可能受到的影响

进行分析。 

3.1  儿童人群 

儿童群体在饮用水微塑料暴露研究中一直是广泛关

注的对象。由于儿童处于快速生长发育阶段, 其单位体重

饮水量通常高于成人, 同时, 其日常行为中如频繁的口手

接触及物品吮吸等, 也可能在一定程度上增加经口暴露的

机会。在饮水方式方面, 部分儿童更倾向于饮用瓶装水或

长期使用塑料水具, 这些因素叠加后, 可能使其总体摄入

水平相对较高。从生理特点来看, 儿童消化系统尚未发育
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完善, 肠道屏障功能及免疫调节能力仍处于发展过程中, 
对外界颗粒物的应对能力相对有限。有研究提示, 微塑料

暴露可能影响肠道屏障结构, 导致通透性升高, 并伴随炎

症反应的发生[75–76]。对于儿童而言, 这类变化一旦持续, 
可能对消化系统稳态产生更为长期的影响。此外, 微塑料

在肠腔内的滞留及其对肠黏膜的持续刺激, 可能对营养物

质的正常吸收造成一定干扰, 进而影响生长发育。基于儿

童相对较高的暴露水平及其发育阶段特点[77], 在开展饮用

水健康风险评价时, 有必要对该人群予以重点关注。目前

针对儿童的直接流行病学证据仍不充分。结合已有实验结

果及生理特征分析, 微塑料暴露后可能出现的胃肠功能变

化在儿童中更值得关注[78], 但其长期健康影响仍有待进一

步研究加以明确。 

3.2  孕妇人群 

妊娠期女性在生理及代谢方面会出现一系列变化 , 
消化功能、免疫状态以及内分泌调节均处于不断调整之中, 
这使其在面对外源性污染物时表现出与一般人群不同的反

应特征。妊娠过程中, 胃肠蠕动减缓较为常见, 摄入物在

消化道内停留时间相应延长[79], 饮用水中微塑料与肠道黏

膜的接触机会也可能随之增加, 其在消化系统中的行为可

能因此发生改变。此外, 肠道通透性在妊娠期亦可能出现

一定波动, 这一变化或将影响微塑料的吸收过程及其在体

内的分布情况[80]。 
此外, 妊娠伴随免疫系统的适应性调节, 以维持母体

与胎儿之间的免疫平衡, 该过程可能改变机体对包括微塑

料在内外源性颗粒物的反应方式[80]。消化道作为集神经、

内分泌及免疫功能于一体的重要器官, 其对肠道内容物变

化高度敏感[81], 一旦这一平衡受到干扰, 可能进一步影响

母体健康及胎儿发育。 
妊娠期伴随明显的激素水平变化, 这一生理特点在

相关研究中亦受到关注。有研究提示, 微塑料可作为载体

吸附或携带具有内分泌干扰作用的化学物质。与此同时, 
肠道内分泌细胞在消化与代谢调控过程中发挥着重要作用, 
其功能状态的改变, 可能在一定程度上影响妊娠期的内分

泌平衡。在此背景下, 从消化系统角度对微塑料暴露与妊

娠期生理变化之间的关系开展系统研究, 有助于进一步认

识其潜在健康影响, 并为孕妇及胎儿相关风险评估及干预

措施的制定提供参考。 

3.3  老年人群 

在饮用水微塑料暴露情境下, 老年人群通常被视为

风险相对较高的一类人群, 这与其长期、稳定的暴露特点

有关。随着年龄增长, 消化系统在结构和功能方面会逐渐

发生改变, 例如肠上皮更新速度减慢、紧密连接结构减弱, 
进而影响肠道屏障的完整性, 而该屏障在限制有害物质进

入体内过程中具有重要作用。除生理变化外, 老年人群中

慢性疾病较为常见, 部分个体需长期使用非甾体抗炎药或

质子泵抑制剂等药物, 这些因素可能对肠道屏障状态及菌

群结构产生影响, 使机体对外源性颗粒物的反应发生一定

改变。已有研究提示, 肠道屏障功能受损与炎症性肠病及

结直肠癌等疾病风险增加存在关联[82]。同时, 老年人常处

于“炎性衰老”的慢性低度炎症状态, 其特征包括免疫功能

下降及对感染的易感性增加[83]。在此基础上, 肠道屏障的

稳定性可能进一步降低。 
有研究发现, 微塑料的持续暴露可对肠道微生态产

生影响 , 并与菌群失衡相关 , 而菌群失衡已被认为与肥

胖、糖尿病及炎症性肠病等多种疾病有关[84]。老年人肠道

菌群本身已呈现一定改变, 常表现为有益菌减少及潜在致

病菌比例上升[83,85]。在这一背景下, 外源性污染物的持续

作用可能进一步加重这种失衡状态。同时, 随着年龄增长, 
肠黏膜修复能力逐渐下降[86–88], 在长期暴露条件下, 有害

物质通过肠道屏障的可能性增加, 进而诱发或加重全身性

炎症反应。相关研究还提出, 通过补充益生菌、增加膳食

纤维及抗氧化物质摄入, 或有助于改善老年人肠道微生态

并减轻炎症反应[83]。 
年龄相关的生理改变、菌群结构变化以及肠道通透性

改变相互交织, 使老年人在饮用水微塑料暴露情境下面临

的消化系统健康风险更为复杂。针对该人群开展进一步研

究, 有助于加深对风险特征的认识, 并为后续干预措施提

供依据。 

3.4  慢性肠道疾病患者 

慢性肠道疾病患者 , 如炎症性肠病 (inflammatory 
bowel disease, IBD) 和 肠 易 激 综 合 征 (irritable bowel 
syndrome, IBS)患者, 本身存在肠道屏障功能受损及免疫

调节异常等特点[89], 机体对外界刺激的反应相对敏感。在

这一基础上, 该人群在评估微塑料潜在健康影响时具有一

定研究价值。 
肠道内壁覆盖着单层上皮细胞, 形成动态屏障, 在

选择性吸收营养物质的同时阻隔病原体和有害物质的侵

入[90]。肠道免疫反应失调是 IBD 发病机制的核心, 肠上皮

作为物理屏障并表达抗菌肽, 参与维持免疫稳态[91]。然而

在 IBD 和 IBS 患者常出现肠屏障功能缺陷, 这种免疫耐受

机制遭到破坏, 此类疾病常伴随肠道通透性增加[92], 导致

过度暴露于微生物抗原, 进而引发白细胞招募、可溶性介

质释放及黏膜损伤。肠道屏障的功能同样受神经免疫因素

调控, 促肾上腺皮质激素释放激素或胆碱能通路介导的神

经激活可促使黏膜肥大细胞释放影响通透性的介质[93]。免

疫细胞释放的介质可诱导上皮细胞损伤及紧密连接功能失

调, 使抗原进入黏膜引发持续性炎症, 这种恶性循环加剧

了该类疾病特有的慢性炎症状态[94]。特异性抑制肠上皮细

胞中的 NF-κB 会自发引发严重慢性肠道炎症, NF-κB 缺失



210 食品安全质量检测学报 第 17 卷 
 
 
 
 
 

 

导致结肠上皮细胞凋亡、抗菌肽表达受损, 并促使细菌转

位至黏膜层[91]。IBD 患者的肠道菌群组成与活性失衡表现

为有益菌减少而有害菌增多, 该失衡导致先天免疫缺陷、

杀菌功能减弱及过度激烈的适应性免疫反应, 也严重影响

慢性肠道疾病患者的健康。 
微塑料会加剧肠黏膜损伤、诱发炎症反应并扰乱肠道

微生物群, 可能导致 IBD 和 IBS 症状恶化及病情进展。未

来研究应聚焦于解析微塑料与肠道环境相互作用的精确机

制。此外, 通过精细化膳食管理与益生菌干预重建健康微

生物群, 或为这些疾病的治疗带来突破性进展[95]。 

4  结束语 

微塑料作为一种新兴且广泛存在的环境污染物, 已
在多种饮用水水源及终端饮用水中被持续检出, 其形态多

样、粒径分布广泛, 且具有长期、低剂量、隐匿性的人群

暴露特征。饮用水是人类经口暴露微塑料的重要途径之一, 
而消化系统作为微塑料摄入后的首要接触和作用部位, 在
微塑料潜在健康效应中具有关键地位。通过对微塑料在消

化道内摄入、分布、排出特征及其对胃肠黏膜屏障、炎症

反应、氧化应激和肠道微生态稳态影响机制的系统梳理, 
可以看出微塑料可能通过多途径、多靶点参与消化系统功

能紊乱的发生过程。 
从公共卫生风险评估视角出发, 不同重点人群在饮

用水微塑料暴露后的健康风险呈现明显差异。儿童、孕妇、

老年人及慢性肠道疾病患者等人群, 由于其生理发育阶

段、生理状态变化或基础疾病存在, 在消化系统结构与功

能、免疫调节能力及肠道微生态稳定性等方面均表现出更

高的易感性。微塑料暴露可能在上述人群中更易引发或加

重肠道屏障损伤、炎症反应及菌群失衡, 从而对消化系统

健康产生潜在不利影响。尽管目前因果证据主要来源于动

物实验和体外研究, 直接的人群因果证据较为有限, 但相

关结果在机制层面具有一定一致性, 为理解微塑料的消化

系统健康效应提供了重要科学依据, 同时这些研究也已充

分提示在饮用水安全评价中有必要将重点人群作为优先关

注对象。 
围绕饮用水中微塑料对消化系统健康影响的研究 , 

仍有不少问题有待完善。就方法而言, 微塑料检测与表征

技术尚需进一步优化, 粒径下限界定、结果表达方式及质

量控制等方面仍缺乏统一, 这在一定程度上影响了不同研

究结果的可比性。在人群研究方面, 基于真实饮用水暴露

情景的数据仍较有限。结合生物标志物、肠道微生态特征

及相关功能指标, 对重点人群开展持续观察, 有助于更全

面地认识其健康影响。实验研究可进一步贴近实际暴露条

件, 例如构建长期低剂量暴露模型, 关注不同粒径及理化

特征微塑料在消化系统中的累积情况及剂量—反应关系。

同时, 筛选反映早期生物学变化的敏感指标, 对提高研究

可行性具有一定意义。在饮用水安全管理逐步完善的背景

下, 将微塑料纳入常规监测及健康风险评估范围, 或可为

现有评价体系提供补充, 并支持重点人群的健康保护。 
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