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西北地区沙漠尘毒性研究及风沙尘肺调查

摘 要

目的：1．西北地区风沙污染严重，有关沙尘暴及风沙天气对健康影响的研究已

引起广泛关注，目前开展短期急性作用的研究报道较多，但对长期慢性危害的

研究较少，尤其是沙尘暴对肺部慢性危害研究报道更少。以和田为中心的新疆南

部和以民勤为中心的甘肃河西走廊东部是我国西北地区沙尘暴发生频率最高的

地区之一。为了探讨沙漠尘致尘肺危险性大小，本文对和田沙漠尘和民勤沙漠尘

中游离二氧化硅(Si02(D)含量、分散度和可溶性化学成分进行分析；并结合细胞

培养研究沙漠尘对大鼠肺巨噬细胞(AM)和肺成纤维细胞(PFB)的毒作用；2．为了

初步了解风沙尘肺的危害程度，对沙尘暴多发区可疑肺结核患者进行筛检，对风

沙尘肺的患病情况进行初步调查分析。

方法：1．2007、2008年春季，在和田、民勤、中卫、兰州地区于沙尘暴过后

2～8h内收集降尘并采集受试地区沙漠原沙(沙漠尘)，根据GB5748．1985《作业场

所空气中粉尘测定方法》，测其Si02(F)含量和分散度，采用离子色谱法测定降尘

中可溶性离子；用不同浓度和田沙漠尘、民勤沙漠尘和标准Si02的悬混液培养

AM，对照组用DMEM培养液培养AM，24 h后用M丌法测定AM的存活率，

并收集细胞及上清液，检测AM内MDA含最、GSH．Px活力，上清液中LDH

活性和TGF．B l含量；用收集的24 h AM培养上清液培养大鼠PFB， 24h后测

定PFB存活率及PFB内羟脯氨酸含量。2．根据尘肺诊断标准(GB5906．1997)，

对玉门市疾控中心2005、2006、2007年777例可疑肺结核患者，作出尘肺诊断

和X射线分期。

结果：1．毒理学实验结果：(1)沙尘暴过境地区兰州市降尘中Si02(F)含量与

沙漠边缘地区比较，降尘中Si02(F)含量较低俨<0．01)：沙尘暴过后降尘中直径

<lo#m的尘粒比例是63．3％-84．1％；西北地区沙漠边缘地区沙尘暴过后降尘中

Cl-浓度为220(年1]田市)胡8毗∥g(兰州市)；S042+浓度为870(干l-1 FH市)-5400／zg／g(兰

州市)；N03‘和Nl-h+浓度在沙漠边缘地区低于25雎g／g：而兰州市NOr浓度为

1400／zg／g，NH4+浓度为510#g／g。兰州市降尘中CI一、S04“和N03一含量高于其
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他三个地区，差异有统计学意义(P<0．01)。(2)与对照组比较，和田沙漠尘

400／比g／ml以上组、民勤沙漠尘100pg／ml以上组和Si02组的大鼠肺巨噬细胞存活

率降低(P<0．05)。(3)随染毒剂量增加，大鼠AM内MDA含量和GSH．Px活力，

上清液中LDH活力、TGF．13 1含量均有增高趋势，当和田沙漠尘和民勤沙漠尘

浓度达到200pg／ml时，MDA含量和GSH—Px活力高于对照组(P<O．05)，和用和

民勤沙漠尘浓度100pg／ml以上组和Si02组LDH活力高于对照组(P<0．01)，两

地沙漠尘浓度200／tg／ml以上组和Si02组TGF一13 1含量高于对照组俨<0．01)。(4)

随着和田沙漠尘和民勤沙漠尘处理的AM上清浓度增大，各组吸光度值有升高

趋势，与对照组比较，当沙漠尘浓度达到40陬∥ml时，PFB的MTr吸光度值有

统计学意义(P<0．01)；和田和民勤沙漠尘浓度为400／比g／ml时，PFB内羟脯氨酸

含量与对照组比较差异有统计学意义fP<0．01)。2．人群尘肺调查结果：2005"--"

2007年可疑结核病合并风沙尘肺患者共107例，合并率超过10％，平均年龄为

59．4岁，男53例，女64例；107例风沙尘肺患者中，I期和I+期52人，II期

和II+期52人，11I期3人：风沙尘肺合并肺结核所占比例达到72．9％；X线表现

以P、q类小阴影所占比例最高，占总数的70-3％，不规Nd,阴影s、t和U类小

阴影所占比例较少。

结论：沙尘暴尘为高Si02(F)含量、高分散度粉尘，具有较强的潜在致纤维

化性。随着沙尘的飘浮和迁移会携带许多空气污染物，会导致其潜在危害性加大。

民勤沙漠尘和和田沙漠尘对AM有一定的损伤作用，使AM脂质过氧化作

用增强，并能引起纤维化因子TGF．B l的释放。沙漠尘浓度较高时，可以引起

PFB的增值及胶原的合成。

风沙地区风沙尘肺合并肺结核比例较高，提示在沙尘暴起源地人群有一定量

的尘肺患者，与肺结核关系极为密切。

关键词 空气污染；尘肺；风沙尘肺；肺巨噬细胞；肺成纤维细胞
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Study on Toxicological Effects of Desert Dust and Desert Lung

Syndrome in Northwest Area of China

Abstract

Objectives：1．Sand dust pollution，which caused by sandstorms and

floating dust weather,is important environmental problems in northwest

China．The health impact on sand dust has been attracted wide attention．

The short—term health problems has been researched in many current

studies，but the literature on long—term chronic effects，particularly lung

damage induced by sand dust，is infrequent．Hetian city of Xinjiang

Province and Minqin County of Gansu Province are the birthplace of dust

storms in Northwest China．In order to explore risk of pneumoconiosis

induced by the desert dust，the free silica content，dispersity and soluble

chemical constituents in sand dust were analysesed；And the toxicity of

pulmonary macrophage and lung fibroblasts in vitro experiments induced

by desert dust were studied．2．In order to preliminary understand

hazardous of desert lung syndrome，the suspected tuberculosis patients in

these area of sandstorm—damage was screened．

Methods：Desert dust and Atmospheric dust(falldust)were collected

in Hitian city，Minqin county，Zhongwei city，Lanzhou city when sand—dust

storm befallen．Free crystalline silica，particle size ratio and water-soluble

componets were analyzed according to GB5748--1985．A玉／Is were

cultured by different concentrations of desert dust and Si02 respectively．

AMs of the control group were cultured by normal DMEM culture

medium．After 24 hours exposure，collect cells the supernatant of culture

media and measure MDA content，GSH—Px activity，LDH activity and

TGF．81 content．Rat PFBs were cultured with collected culture media of

Ams．After 24 hours exposure，cells the supernatant of culture media

1II



were collected．Survival rate and hydroxyproline of PFBs were measured·

2．According to the diagnostic criteria of pneumoconiosis(GB5906—1997)，

777 cases who are suspected tuberculosis patients in Yumen CDC in

2005．。2007 were analyzed by X—ray diagnosis and classification．

Results：1．Experimental result of toxicology．(1)The rate of Si02(F)

component was over 50％in original sand，the rate of Si02(F)component

was from 17．36％to 48．09％in the falldust of sand—dust storm，the falldust

belongs to crystal dust．The inhaleble particle(particles with amedian

diameter of 0．5．10／tm)ratio was from 63．3％to 84．1％．The water-soluble

componets concentration increased as sand—dust storme moving．CI。，

S042+and N03‘content was from 220,ug／g，870pg／g and 230pg／g of

Hetian to 980pg／g，5400#g／g and 1400pg／g of Lanzhou(P<0．01)．(2)

Compared with the control group，survival rate of mms was significant

lower in 400，800，1600pg／ml desert dust groups of Hetian and

100，200，400，800，1600pg／ml groups of Minqin(P<o．05)．(3)Compared

with the control group，the content of MDA，GSH—Px activity and

TGF—B】content in 200 and 40毗g／ml desert dust groups of HeTian and

MinQin was significant higher(P<0．05)，while the activity of LDH in

100，200 and 400pg／ml groups of desert dust and Si02 group was

significant higher(P<0．01)．(4)Compared with the control group，with

the increasing concentration of Ams cells the supernatant of culture media

of desert dust of Minqin and Hetian，survival rate and droxyproline of

PFBs was significant higher in 40毗g／ml desert dust(P<0．oi)．2．Results

of desert lung syndrome survey：Desert lung syndrome is 107 cases from

2005 to 2007 suspected tuberculosis patients，the combined rate is over

10％．The average age is 59．4 years old，male is 53 cases and female is 64

cases．In 107 cases of Desert lung syndrome，I and I+Phase is 52 cases，

II and II+，III Phase is 3 cases．The prevalence of desert lung syndrome

combined tuberculosis is 72．9％．X—ray findings indicate：P，q cpacities is

higher proportion than others，which is 70．3％．Irregular s,t and U cpacities

IV
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IS less proportion．

Conclusion：There is high free silica content、high dispersity in

sandstorms dust，which may lead to pulmonary fibrosis．The potential

hazard of sandstorm will increase because the sandstorm dust can bring a

number of air pollutants with floating and migration of sandstorm

increase potentially harmful．Desert dust of HeTian and MinQin appears

toxicity to Ams，enhances Lipid Peroxidation and releases Fibrosis factor

TGF-131．PFBs and collagen is creased when desert dust concentration is

higher．The prevalence rate of desert lung syndrome combined

tuberculosis is higher in the origin of sandstorm and we infer to there is

higher prevalence rate of desert lung syndrome，which is related to

tuberculosis．

Keywords：air pollution；sand·dust；pneumonoconiosis；desert lung

syndrome；pulmonary macrophag；lung fibroblast
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1．1研究背景

前言

沙尘天气是地面大量沙尘物质被强风卷扬到空中并随气流悬浮运移，使空气

混浊、能见度下降的风沙天气。沙尘天气主要发生于干旱、半干旱地区，但也波

及到半湿润、湿润地区。气象上根据水平能见度的不同，将沙尘天气分为浮尘、

扬沙和沙尘暴3个等级。能见度>lOkm为浮尘天气；能见度在l'---lOkm为扬沙

天气；能见度<lkm为沙尘剥11。沙尘暴是沙尘天气的一种特殊表现，是一种灾

害性天气，通常又将最大风速≥20m／s、最低能见度<、200m定为强沙尘暴，最大

风速≥25m／s、最低能见度≤50m定为特强沙尘暴。一般沙尘暴的发生需要具备

三个条件：强冷空气(即大风)、沙源、强烈的气旋活动。大风多是沙尘暴发生的

前提，强冷空气是沙尘被起动和被携带传输的动力，它的大小决定着空气中沙尘

数量、粒径大小、沙尘影响的高度和范围；沙源是形成沙尘暴的物质基础，沙源

来自沙漠、退化的林草地或没有植被覆盖的干松土地以及城乡建筑工地的泥沙；

气旋活动是形成沙尘暴的又一重要条件，对流空气对地面沙土的最初起动和促使

其升空而被大风传输起着重要的作用，气旋的强度也决定了沙尘天气的强弱12l。

沙尘暴分布的面积广阔，主要出现在沙漠地区及其相邻近的干旱、半干旱地

区。世界上有中亚、北美、中非和澳大利亚四大沙尘暴多发区【引。中国西北地区

是全球四犬沙尘暴区之首的中亚沙尘暴源区的一部分，主要分布在干旱、半干旱

区的沙漠、严蕈荒漠化土地分布区及边缘地区，属于全球现代沙尘暴的高活动区。

一旦发，L沙尘暴，会影响我图西北地区东部、华北北部、东北西南部等甚至更广

的地区I引。王式功等15】根据沙漠化的分布特点等因素确定出了我圈沙尘暴分布的

范围，大致分布在从东北经华北到西北的一条弧形地带(如图1)。我国科学家又

将中国西北地区划分为4个主要的沙尘暴源区：河西走廊及阿拉善高原区、内蒙
；

古中部农牧交错带及草原区、塔克拉玛干沙漠周边区、蒙陕宁长城沿线旱作农业

区。
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w、M^『13721·CO峰因沙漠化土地分布图

圈1中国沙漠化分m图

H附，沙漠化的速率仍以每年6几平方t米递增，随着土地沙漠化的加速发

展．突发性M沙灾害的发生频率愈来愈高，威胁着60多个田家，受沙漠化影响

的人u占全世界人口的16％以卜。有卜几亿人u赖以生存和生活的资源受到了严

重影响，一如以色列耶路撒冷希伯来大学的教授鸟列塞弗瑞尔(UrielSafriel)说“环

境退化萨在影响世界干旱地区20亿人的健康和7L活”。我国现代沙漠化土地血

髟泄37x 104km2．并且每年以2460km2的速度扩展增加，其危省造成的直接经

济损失约540多亿人民币16】。

山于近儿年强沙尘暴发生频数有逐年增加的趋势，加之l：地资源超载的局面

旃期内难以改善，随着全球气候的变暖，水资源垃缺的矛J舌将几趋尖锐，沙尘暴

埘人类的危害也将随之增大。而且沙尘暴蛤人们健壤带束的『HJ接和直接影响逐步

被人们关注。沙尘天气的危害埘人们影响蛙大足沙尘醛．一般会形成以下危害：

足沙尘暴铺天盖地，造成环境污染，使洁净的城市顷刻川变得浑浊不堪，到处

覆盖前个土．严重影响到r农业生产和交通、通信f乜力嘲等的m常运行，造成直

接的经济_|；i失。■是沙尘暴掩埋植被，加速了r壤沙化，形成了恶性循环。j是

沙尘擎M力强劲，描引起火灾，使农作物及城市打种设施进}4损害。阴是大风带

求的突然降温天‘L，可使农作物减产，其乍倥农民赞州小获，给农民生活带来田

ff|I；。“足沙尘暴威胁人类健康，空气中可吸八颗丰证物浓度增加，易引起呼吸道盛

m

***口R#≈i口≯*口口≯车‘‘}≯¨m
t口^^ta}^■，，tt，tt■■≈f**i{^￡■盈●]■]]●习一■]■
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染及眼部疾病，使致癌率和死亡率上升。

沙尘暴天气除对生态环境造成巨大破坏外，还对大气环境造成严重污染。沙

尘暴对环境的影响主要取决于其中的颗粒物，沙尘暴颗粒物在大气中传播距离

远，并且与途经地区的大气污染物相互作用，造成新的污染。主要体现在：(1)

恶化城市环境质量，降低大气能见度；(2)远距离输送并沉降可导致区域性污染；

(3)反射太阳辐射，影响地球气候变化。1993年“5·5"黑风暴发生时，金昌市

区的空气含尘量达1．0169／m3，室内空气含尘量O．0379／m3，能见度低，特别是工

矿企业的废弃物随风扬起，对空气和水源造成严重污染171。沙尘暴对城市环境的

危害是多方面的，除了严重降低空气质量，引起空气污染以外，还有许多其他影

响，如2000年4月5～7日袭击我国西北地区北部、华北、东北南部、黄淮地区

的沙尘暴或扬沙波及到长春市，带来了大量的降尘。据长春市西部4个采样点测

定，4月7日伴随降雪的降尘量最高可达13．Og／m2，市区总降尘量超过3000 t。

泥雪样品在室温条件下自然融化后，经实验室48h细菌培养，其细菌含量为每毫

升8．9--一10．5万个，每平方米泥雪的细菌侵入量达6．4亿个左右。沙尘暴对城市

造成了巨大的环境危害，而伴随着大量微生物的侵入，势必引起城市微生态环境

的改变，威胁到城市的生态安全【8l。我国每年由沙尘暴产生的土壤细颗粒物质流

失高达109．1010Kg，损失了大量的土壤有机质及氮、磷、钾。对农田造成了严重

的损害【9J。同时，沙尘暴过程中，大风卷起的细沙尘土给农作物带来巨大的危害，

导致减产甚至绝收。土地造成了严重的风蚀，加速了水土流失，加剧了土地沙漠

化。

沙尘天气对人体健康的影响，主要与以F几个因素有关【10l：沙尘天气发生

的频度和强度发生频率越大，强度越强，持续时间越长，对人类的健康危害越严

重；沙尘天气大气中颗粒物以呼吸性粉7金为主，丽其与健康的关系密切。研究显

示1111，直径在0．15却m的飘尘对人体健康的危害最大；沙尘中游离二氧化硅含
量越高，对人体的危害作用越强。资料显示112l，我国塔玛尔干沙漠中的沙尘游

离二氧化硅含量为35％左右。另外，沙／i!颗粒还可携带人类生产生活产生的污染

物和一些病原体，对人体健康产生危害。

沙尘天气与健康的影响，国内外文献报告较少。沙尘天气增加了新发疾病、

旧病复发和死亡的危险。沙尘暴可将其细颗粒物长途传输数干公罩而进入入口密
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集的城镇和大都市，这些尘粒会携带细菌侵入人体呼吸道，危害人的健康。同时

在颗粒物形成和传输途中，由于尘埃中含有许多有毒矿物质，因此会在颗粒表面

富集各种有毒有害物质，从而发生了大量化学和生物学污染，对人体的耳鼻喉、

眼、皮肤、呼吸道、心血管系统等都有很大的危害【13J。

沙尘天气对人群健康影响是多方面的，与多种疾病有密切关系。沙尘天气与

呼吸系统疾病有直接关系，由于沙尘天气空气中沙尘和有害物质的浓度骤然升

高，大气严重污染，可引起人群特别是老年人的发病率和现患病人病死率增高

11钔。近年研究表明115，1副，沙尘天气空气颗粒物的污染是心肺疾病住院率增加的

危险因素之一，可增加65岁以上人群的死亡率，并且其影响可从40岁开始，沙

尘暴发生时，不仅可以引起急性刺激作用及肺功能降低，而且长期反复暴露于沙

尘天气可以导致肺纤维化，国外学者将这种疾病称为沙漠肺综合症(desert lung

syndrome)，也有学者称之为风沙尘肺，与沙尘暴发生频率及环境中沙尘浓度密

切相关。

沙尘天气还与其他疾病相关，甚至强沙尘暴天气可对公众的生命构成威胁。

1993年5月5同发生在我国的特大强沙尘暴，横扫甘肃、宁夏、陕西、内蒙古4

省区72个县100多万平方公里，造成85人死亡、31人失踪、200多人受伤、70

万人受灾13 J。在沙尘天气的源地和影响区，大气中可吸入颗粒物增加，大气污染

加剧，颗粒物表面吸附着多种有害病原体，如细菌和病毒等，导致一些传染病传

播的机会大大增高|17l。2001年，一场强沙尘暴将口蹄疫病毒从非洲传播到英国，

并在短短半个月内横扫欧洲，致使数百力．牲畜被宰杀、焚烧、掩埋，造成巨大的

社会恐慌。Mathur研究表明，在沙漠地区肺结核患病率高于非沙漠地区118l。沙

尘天气增加了心血管疾病患者发生呼吸道感染的机会，加重心脏负担，严重时可

导致心力衰竭。国内外研究表明119J，随着空气中沙尘颗粒的增加，原来忠心血

管疾病的入院率有明娃的增加，并与每日心血管疾病病死率和总死亡率有关。<

lO,um的沙尘颗粒每增加10,ug／m3，心血管疾病死亡率增加1．4％。大气污染物中

有60％--90％的有害物质吸附于直径<1陋m的可吸入颗粒物上，一些具有潜在

毒性的元素，如Pb、Ca、Ni、Mn等，能在直径<孤m的细颗粒物上高度蓄移{，

这导致了在沙尘暴策源地人群中与沙尘暴传输区人群中的健埭情况有所差异。一

些粒子具有刺激性，可使人产生流鼻涕、流泪、咳嗽、咳痰等刺激症状。同时，
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沙尘天气可把过敏原从遥远的地方传到本地，就可能引起一些人发生哮喘、过敏

性鼻炎和过敏性皮肤瘙痒症等变态反应和其他过敏性疾病，同时沙尘天气造成的

颗粒物与人群免疫状况也有密切的关系。另外，当沙尘天气出现时，空气及沙尘

的冲撞摩擦噪音，会使人们心理感到不适，特别是大风音频过低，直接影响人体

的神经系统，使人头痛、恶心和烦躁；其次，猛烈的大风、沙尘常使空气中的负

氧离子严重减少，让人感到神经紧张和疲劳；沙尘天气时，能见度较低，使人的

视野受到限制，并且空气污浊，使人普遍感到胸闷憋气，呼吸困难，还常会产生

压抑、烦躁、紧张、恐慌等心理疾患。

世界上部分遭受沙尘暴危害的国家都在进行有关沙尘暴危害的研究，许多国

家在上个世纪30年代就开始了对沙尘暴的分布、形成、监测及对策的系统研究。

我国于上世纪70年代开始对沙尘暴的研究，但这些研究只是从宏观生态角度研

究的多。沙尘暴含有大量可吸入颗粒物，但对于沙尘暴颗粒物的理化特征研究在

国内外文献报道很少，而且关于沙尘暴对人群健康危害的研究也较少，特别是评

价个体暴露与污染相互关系及有关沙尘天气慢些危害研究等方面的研究有待于

得到进一步的重视。

1．2国内外研究现状及研究意义

在生产劳动职业活动过程中，由于人体从呼吸道长期吸人大量有害的粉尘，

使肿组织产生弥漫性纤维化病变而致尘肺病。造成：i三肺病发生与发展的因素主要

有：粉尘化学成分、粒径与分散度、浓度以及接触时间等。我国现行列为职业病

的伞肿共有12种，按其病因可分为矽肺、硅酸盐肺、炭；I≥11,ti、混合性尘肺和金属

尘肺，fi类。由于各种粉尘的性质不同，所引起的!拉肺病变的发生、发展以及后果

办自．所差异。引起矽肺病变的粉尘，主要成分是游离_：氧化硅。含结合二氧化硅

的粉令(硅酸盐)所引起的尘肺称为硅酸盐肺；矽肺是由于生产过程中长期大量吸

入含游离二氧化硅(SiO力的粉尘所致的疾病。矽肺的发病与矽尘作业的工龄、粉

尘中游离二氧化硅含量、生产场所粉尘浓度和分散度密切相关。矽肺病是最为普

遍的尘肺病，它是一种慢性进行性疾病，即使脱离矽7I-．作业，其矽肺病变仍可进

展，但其进展速度可明显减慢。矽肺发病工龄短者3～5年，长者在20----30年以上。

发病率【大l条件不同，相差很大。矽肺还可发生并发症，吐l r患者机体抵抗力低下，

常易并发肺结核，也可并发肺气肿、自发性气胸、肺心病、肿及支气管感染等，

5
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最后可导致呼吸功能衰竭及心脏发生慢性肺原性心脏病。虽然矽肺并发症较单纯

矽肺的病情发展是比较缓慢的，但是，一旦发生上述并发症往往促使矽肺病变恶

化，病情加重，常成为死亡的主要原因。

我国西北地区是沙尘暴高发区，以和田为中心的新疆南部和以民勤为中心的

甘肃河西走廊东部是我国西北地区沙尘暴发生频率最高的地区之一。近年来随着

农业生产面积的不断扩大、不合理的农田耕作和对荒漠植被的破坏，荒漠化同趋

严重，沙尘暴频繁发生。干旱的气候和频繁的大风是新疆和田以及河西走廊东部

沙尘频发共同的自然条件。人为因素也是沙尘暴频发的重要因素。西北地区由于

人口剧增、绿洲面积迅速扩大、工农业用水量增大等原因导致地下水位下降、植

被退化、大量土地沙化，为沙尘暴提供了丰富的尘源物质。这一因素在河西走廊

东部表现的更为明显，河西走廊东部民勤绿洲是一个拥有4千多年历史的古老绿

洲，从公元前205。1567年，每50年沙尘天气发生次数平均为2■次，从16世

纪到现在沙尘天气发生的高峰期都出现在农业大开发，人口数量剧增的时期，这

也是造成土地沙漠化加速的一个重要因素。以上这些因素为风沙尘肺的发病提供

了客观条件。

1．2．1风沙尘肺流行病学病例方面研究

非职业性尘肺在生活中也广泛存在，特别是在大气颗粒物浓度一直较高的地

区，风沙尘肺病就是在干旱、半干早环境中因严重大风沙尘造成的非职业性尘肺，

其特征是慢性肺纤维化。自从1952年Policardl20】首次报道了萨哈拉大沙漠居民

风沙尘肺病例后，世界上有沙漠存在的国家均有风沙尘肺病报道，主要集中在阿

拉伯沙乌地【211、利比亚沙漠【221、内盖大沙漠【231、印度拉达克地区124，251及我国的

甘肃和新疆地区【2∞11，国内外不同地区对风沙尘肺的主要研究详见表1，各地对

风沙尘肺报道，基本都采取现况调查和病例报道研究，研究人群均来源于排除了

职业接触的生物沙漠地带人群或者医院病例。风沙尘肺潜伏期一般在30年以上，

也就是说沙尘暴露致病是一个长期I酊缓慢的过程。

6
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表1国内外风沙尘肺主要文献总结

风沙尘肺患病率国内外报道相差很大，H．N．Saiyed[25l对印度Ladakh地区沙

尘暴发生频率不同的三个村庄进行调查发现风沙尘肺的患病率(有统计学意义)

与环境中沙尘的浓度有关，并且在风沙尘肺患病率高的地区，粉尘中游离二氧化

硅的含量也高，达到60～70％。国内研究表明【26,30l，风沙尘肺的患病率也与沙尘

中游离二氧化硅含量有关，但各个学者的研究结果并不一致，这可能与沙尘来源、

采样方法、时I'日J、游离二氧化硅含量的测定方法及人群样本含量等有关，因此考

虑风沙尘的危害时，各因素的综合作用不容忽视。研究显示f32】，人群肺组织中

石英含量和元素硅折算总量与居住环境中沙尘样品中硅含量类似，很显然，肺中

尘粒来源与沙尘环境有关。风沙尘肺患者中呼吸系统症状如慢性咳嗽、咳痰及呼

吸困难的发生率也与环境中沙尘的浓度有关。研究表明1231，女性患病牢高于男

性患病率，这可能是他们对粉尘的暴露机会不同造成的，如女性多参与家务、打

扫帐篷、剪羊毛等。

目前，风沙尘肺诊断主要排除无任何职业粉尘接触史，依据尘肺诊断标准片，

结合临床表现和实验室检查来诊断。JxL沙尘肺患者X线胸片常表现为两肿弥漫性

粟粒结节、网结节、纤维团块影，患者中主要以I期所占比例最大，小阴影形态

以圆形为主。有学者经纤维支气管镜肺活检检出到典型矽结节，病理渗断为7I-'N。

现有资料分析，风沙尘肿患者一一般无临床症状，在沙尘暴多发地区，随年龄增高

呼吸系统症状如慢性咳嗽、咳痰及呼吸困难的发生率也增加，沙漠地区人群中，

肺功能也有不同程度的损伤1331。
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风沙环境也可以导致人群中其他疾病的高发，其健康效应十分复杂，往往是

多因素共同作用的结果，但是沙尘本身作用非常重要。研究显示118l，沙漠地区

人群中肺结核的患病率高于非沙漠地区人群，在沙漠地区，干旱风沙环境增加了

结核杆菌易感性。Hawass研究显示：在阿拉伯沙漠地区居民中风沙尘肺与白内

障者有密切联系。风沙尘还可以对呼吸系统、心血管系统、免疫系统及其他各方

面都造成很大的影响【lo】。

2风沙尘毒理学方面的研究

矽肺的发病机制十分复杂，主要决定于病原因素(粉尘)和机体两个方面，其

主要致病因素是游离二氧化硅含量，当长期接触一定量的游离二氧化硅后会导致

肺纤维化的发生，其过程是由肺损伤到肺纤维化的长期慢性效应。粉尘方面主要

是粉尘自身的性质如机械作用、表面荷电性、粉尘分散度及浓度，机体方面涉及

细胞、细胞因子和信号转导机制以及脂质过氧化作用等方面。肺纤维化过程包括

肺组织的炎性损伤、组织结构破坏以及随后伴有肺问质细胞积聚的组织修复过

程。在此过程中，肺炎症细胞(主要为单核巨噬细胞)、肺上皮细胞、肥大细胞、

内皮细胞和肺问质细胞(如成纤维细胞、肌纤维母细胞)通过分泌细胞因子、炎

性介质等生物活性物质，发挥直接或间接作用。其中巨噬细胞、肺泡上皮细胞及

肺问质细胞在纤维化起始及进展过程中起最为关键的作用。由于肺损伤后修复功

能的失调，早期均表现为肺泡炎，后期肺内大量炎性细胞浸润，在炎细胞、血小

板等分泌的致纤维化因子作用下，最终导致肺纤维化。

石英尘粒引起AM损伤是矽肺发生的始动环节。目前，许多学者共同认为自

由基在石英引起的AM损伤和肺纤维化上起着关键性作用【34，3引。自由基是指那些

外层电子轨道上具有不配对电子的原子、分子或基团，它主要通过共价键化合物

的均裂或电子俘获而产生f矧，自由基性质不稳定，反应活性强。研究证实【371，

Si02粉尘能使肺巨噬细胞生物膜的类脂质发生过氧化反应，并产生自由基，使过

氧化脂质(LPO)显著增加；Si02粉尘对肺组织脂质过氧化作用具有一定的剂量效

应关系，脂质过氧化反应与矽肺的发生，发展的病理过程密切相关。矽肺过程中

自由基损伤的对象主要是肺泡巨噬细胞，体外研究证实138】，沙尘暴细颗粒物在

体内可能首先损害肺泡巨噬细胞，损害途径主要是造成AM氧化损伤、导致细胞

膜结构‘-js)j能改变、诱导胞质内游离Ca2+浓度升高、引起细胞存活率下降。巨噬
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细胞受损后释放大量的活性物质，促进成纤维细胞增生及胶原合成【39l。自然吸

入石英粉尘的大鼠5天后肺内自由基含量增高，3个月达到最高水平，与肺内成纤

维细胞产生的羟脯氨酸(HOP)增加曲线一致1341，证明自由基除了作用于巨噬细胞

形成和释放大量致纤维化因子，诱导成纤维细胞增生和胶原合成外，还可直接作

用于成纤维细胞导致纤维化。

细胞因子与细胞因子网络在肺纤维化发展中发挥重要作用，国内外学者研究

肺纤维化发病机制的焦点是这些细胞因子的来源和表达水平。目前，与肺纤维化

有关的细胞因子主要有肿瘤坏死因子．a fiNE．Ⅱ)、转化生长因子(TGF-B)、白

介素一I(IL-1)7}【I白介素．6(IL-6)．7及血d,板衍生生长因子(PDGF)，在多种纤维增生性

疾病中，TGF表现出共同的促纤维化作用。TGF．13最初是以它能够诱导～些成

纤维细胞系的表现型发生可逆行转化而命名的。后来发现TGF中有两种活性，分

别称为TGF．Q和TGF．13，TGF-o虽然与TGF．p都称为转化生长因子，但两者的

结构和功能完全无关；TGF．13除了能诱导细胞转化外还有许多其它生物学活性。

大多数正常细胞和肿瘤细胞都能分泌一种以上的TGF．13，单核巨噬细胞、中性

粒细胞、成骨细胞、内皮细胞、淋巴细胞、成纤维细胞、巨核细胞、问皮细胞、

软骨细胞和白血病细胞主要产生TGF．13。在TGF家族中，参与纤维化的主要是

TGF-t3 l，肺脏是富含TGF．B 1的器官之一，TGF．13 1在肺纤维化过程中起着重要

的作用【删，是致纤维化关键性的细胞因子。TGF．B是促进成纤维细胞活化，胶

原合成、沉积增加以至纤维化的重要因子之一141,42l。肺内许多细胞能分泌TGF．

B l，如肺泡巨噬细胞、上皮细胞、内皮细胞、成纤维细胞等【431，其中肺泡巨噬

细胞被认为是分泌TGF．0的主要细胞，特别是在急性肺损伤期。

有关沙漠尘毒性评价的实验研究，国内外报道甚少。风沙尘早期实验研究主

要集中于沙漠地区动物的一些研究，从病理角度证实动物风沙尘肺与环境有关，

美国圣地亚哥地区是属于半荒漠气候，研究者发现在哺乳动物和鸟类的肺组织中

出现出现了以巨噬细胞为主的肺损伤，并且20％的动物出现了纤维化，进一步的

投射电子显微镜显示动物肺组织中为硅酸盐，这种硅酸盐的成分可能是来自于圣

地哥亚的云母石。动物肺中积尘的多少与动物的年龄、解剖、生态变化及生活在

圣地哥亚的时间长短有关Ⅲl。甘肃省河西地区的马类、山羊和猪等动物中也发

现一种典型的自然粉尘性尘肺，并确认是一种锚硅酸盐尘肺145J。近年来，日本

9
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学者对沙尘的毒性较为关注，Kyoko Hiyoshi等l删研究表明，沙坡头沙尘可以导

致支气管和肺泡炎，肺泡灌沈液(BALF)dP细胞总数、中性粒细胞、淋巴细胞发

生变化，巨噬细胞无显著性变化。BALF中单核细胞趋化蛋白(KC)和巨噬细胞炎

性蛋白．a(MIP．a)、白介素．12(IL-12)、肿瘤坏死因子一Q(TNF．Q)也增加。我国

学者研究了塔克拉玛干沙漠尘的毒性【4"Ol，也发现BALF细胞成分有所增加，并

且BALF中乳酸脱氢酶(LDH)、碱性磷酸酶(舢凹)、酸性磷酸酶(ACP)等酶的活性

发生变化，体外实验表明：巨噬细胞存活率随染尘剂量增加而下降，在培养液上

清液中LDH、GSH．Px、MDA的活性变化有意义。由此可见，沙漠尘的确有一

定的毒性作用，可以造成细胞损伤，释放各种细胞活性物质和细胞因子及趋化蛋

白，这一点与其他尘肺类似，但他们之间究竟存在着怎样复杂的网络关系，有待

于进一步的研究。也有研究发现【51J，通过支气管注入毛乌素和沙坡头沙漠尘进

行了肺急性毒性研究，发现可以引起支气管炎和肺泡炎，但他们发现引起炎症的

物质并不是粉尘中含有的二氧化硅，而是沙尘所吸附的微生物和其他的化学物质

(5042一)。

有关风沙尘的致纤维化作用，文献报道较少，逢兵等I删对大鼠染沙漠尘后，

早期可见粉尘在肺组织中沉积并有多核细胞反应，后期则以在粉尘周围单核细胞

数量增加为主，未见明显胶原纤维增生，也未见典型纤维化及矽结节灶。表明沙

漠尘致纤维化能力较弱。但是长期世居在沙漠地区的人群中，发现存在无症状的

肺纤维化患者，并且有许多风沙!{兰肺的病例报道，这对以往的研究结果将是一个

极大地挑战，其原因有待于研究。

3结语

迄今为止，关于风沙尘肺在西北地区人群中的分布情况和危害程度尚未进行

科学、系统的调查研究，对这一地区风沙尘肺发病的底数和分白状况不清、程度

不明，急需对此进行系统细致的调查研究。而且，随着全球气候变暖的加剧，西

北脆弱生态环境有进一步恶化的趋势，沙尘暴危害范围也会不断扩大，沙尘污染

将有增无减，风沙尘肺对当地民众的危害也会日趋严重，因此，西北地区风沙尘

肺发病的程度如何?发展趋势怎样?如何有效地加以防治?便是摆在我们面前

迫切需要解决的自然环境污染与人体健康的重要问题。

甘肃和新疆是我国～t要沙：企暴起源地，据报道在甘肃玉门、瓜州地区风沙企
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肺患病率是10％1521。沙尘暴发生时，从沙尘暴起源地到沙尘暴迁移过程中，无

论是颗粒物的还是沙尘的理化性质都会发生不同程度变化，因此研究沙尘暴起源

地沙漠尘危害对沙尘暴及沙漠地区风沙尘肺危害的评估有重要意义，并且有关沙

漠尘引起尘肺毒理学方面的研究及沙尘暴起源地沙尘危害评价的研究较少。本文

以腾格罩沙漠边缘民勤和塔克拉玛干沙漠边缘和田沙漠尘为实验样品，测定其沙

尘中Si02(D含量，并测定其降尘中分散度及水溶性成分含量；通过体外实验培

养大鼠肺巨噬细胞和肺成纤维细胞，观察沙漠尘对大鼠肺巨噬细胞和肺成纤维细

胞毒性的影响，为沙漠尘致肺纤维化的毒性奠定基础；选择沙尘暴风沙多发区玉

门市CDC疑似病例人群为研究对象，对其进行X线胸片分析，筛选风沙尘肺患

者，初步了解沙尘对人群健康的影响，为进一步研究沙尘对健康影响提供参考。
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第一部分西北地区沙尘部分特性分析及对大鼠肺巨噬细

胞和成纤维细胞的毒性研究

1材料与方法

(一)西北地区沙尘部分特性分析

1．1采样区概况

1．1．1新疆和田采样区概况

新疆和田绿洲地区(34。22’一38。37’N，78。～80。30
7

E)南邻昆仑山，西

抵喀拉昆仑山和帕米尔高原，北邻浩瀚的塔克拉玛干沙漠，属暖温带极端干旱荒

漠气候，阳光充足，降雨量小，年降水量334mm，蒸发量为2602．0mm，地表土

质疏松，植被稀少，相对湿度小，易于扬尘的地表面积大，这为沙尘天气发生提

供了客观的物质条件。此外从西部和东部进入南疆塔里木盆地的天气系统常常引

起大风，强风将塔克拉玛干沙漠的沙尘吹起，使沙尘浮游在空中，产生不同强度

的沙尘天气。和田市一年发生沙尘天气年沙尘暴Fl数32．9d，扬沙日数53．1d而浮

尘Fl数可达202．4d。

1．1．2甘肃民勤采样区概况

民勤地处巴丹吉林沙漠东南缘，腾格I}I．沙漠西南缘，地理位置为102。59’

E，38。34
7 N。该区域气候干旱、水资源缺乏、植被退化、生态环境脆弱，已

经成为我国境内强沙源区中心之一，也是入境沙尘暴的必经之路。据甘肃民勤荒

漠草地生态系统国家野外科学观测研究站1998～2006年气象观测资料统计|53】：

民勤平均每年出现沙尘天气107．3 d，多以扬沙和浮尘为主，分别占全年平均沙

尘天数的43．O％和39．9％；沙尘暴出现频率较高，年平均18．3次，占全年沙尘天

数的17．1％。沙尘天气主要发生在春季(34月)，占全年沙尘天数的33．2％，且

在4月均达到最高峰。

1．1．3宁夏回族自治区中卫市采样区概况

宁夏中卫市(105。11’E，37。32’N)号称西风LJ，是中国的三大风口之一，地

处宁夏回族自治区中西部、黄河前套之首，地形复杂多变，南部地貌多属黄土丘
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陵沟壑，是我国水土流失较为严重的地区之一。西北部为腾格罩大沙漠。中部为

黄河冲积平原，中卫市风大沙多，气候干燥，为风沙危害严重地区。

1．1．4兰州市采样区概况

兰州位于35。51 7—35。38’N，102。30’～104。30’E之间，南北以及西

部为群山环抱，黄河自西向东穿城而过，具有带状盆地的特征，便成为河西沙尘

暴的重要沉降区和污染区。由于地处河西走廊沙尘暴多发区的下风方向，是河西

沙尘暴东移的必经之道，受河西走廊区沙尘暴天气的影响较大

1．2样品采集

于2008年3巧月，在主要的沙尘暴源区新疆和田市、甘肃省民勤县、宁夏

回族自治区中卫市和沙尘暴过境区兰州市进行采样，于沙尘暴过后2—8h内收集

降尘。采样点附近没有高大建筑物，且不受局部污染影响。将内径为20cm，高

40cm的集尘缸用铁架固定，置于离地面150cm处，每个受试地区设3—5个采样

点，采样点相距>，2km，由于受试地区均为干燥地区，故采用干法收集进行采样。

同时采集受试地区沙漠中的原沙3巧份，在距沙漠边缘>500m处采集原沙，采

集沙漠表面0,-一6cm处的样品，沙粒过200目尼龙网筛。根据GB5748．1985《作

业场所空气中粉尘测定方法》，测其Si02(F)含量和分散度。

1．3沙尘暴降尘和原沙中Si02(F)含量测定

①焦磷酸的配制：取250 mL体积分数为85％的磷酸放入500 mL的烧杯中，

加数粒小玻璃珠，并在液体中插入300℃的温度计，高度为液体的2／3处，升温

加热(用可调试电炉)，等温度到200℃时，液体开始冒泡，并有细碎的液珠喷溅；

温度按近250℃时，液体己不冒泡，冷却后，将溶液储存于试剂瓶中。0．1当量

盐酸的配制：取浓豁酸0．9毫升，加蒸馏水定容至100mL容量瓶中。

②采集的粉尘放在105±3。C烘箱中干燥备用。若粉尘粒子较大，用玛瑙乳钵

研磨至手捻有滑感为止。

③称取O．1～O．29沙尘样品于25ml锥形瓶中，加入焦磷酸15ml及硝酸铵数

毫克，搅拌，使样品湿润，置叮调电炉上，插上300℃温度计，迅速加热到245

250℃，保持15分钟。

④加热15分钟后，取下锥形瓶，冷却剑40"--50℃，将内容物倾倒入盛有40～

50ml热蒸馏水(约800c)的250ml烧杯中，一面倾倒一面搅拌，充分混匀，用热
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蒸馏水冲洗温度计、玻棒、锥形瓶和小烧杯数次，洗液一并倒入烧杯中，使最后

的体积为150,-～200ml。

⑤取慢速定量滤纸叠成漏斗状，放入漏斗中用蒸馏水湿润。取上液于电炉上

煮沸，稍静置，待混悬物略沉降，趁热过滤，倾入漏斗中的滤液应倒至不超过滤

纸2／3处。

⑥过滤后，用0．1N盐酸洗涤烧杯移入漏斗中，并将滤纸沉渣冲洗3～5次，

再用热蒸馏水洗至滤出液无酸性反应(用PH试纸检验，PH值6～7即可)。

⑦将带有沉渣的滤纸折叠数次，放于恒温的瓷坩埚中，在80℃烘箱中烘干，

再放到电炉上炭化，然后放到高温炉(800,----900。C)qb灼烧30min，取出，放到干

燥器中冷却1h，称至恒重并记录。

⑧计算二氧化硅含量。按照下面公式计算：Si02(F)：—m2_-_m一3 X100
U

式中：m厂氢氟酸处理前坩埚加残渣质量；m3——经氢氟酸处理后坩埚
加残渣质量；卜粉尘样品质量
1．4分散度测定

①将采有粉：!!的过氯乙烯纤维滤膜放入小烧杯或试管中，用吸管或滴管加入

醋酸丁酯l'-'2ml，用玻棒充分搅拌，制成均匀的粉尘悬液，立即用滴管吸取一

滴置载玻片上，均匀涂布，待自然挥发成透明膜，贴上标签，注明编号、采样地

点、同期。

②物镜测微尺是一标准尺度，其总长为lmm，分为100等分刻度，每一分度

值为0．01mm，即l叽m

③目镜测微尺的标定：将待标定的目镜测微尺放入目镜镜筒内，物镜测微尺

置于载物台上，先在低倍镜下找到物镜测微尺的刻度线，移至视野中央，然后换

成400倍"--600倍放大倍率，调至刻度线清晰，移动载物台，使物镜测微尺的任

一刻度线与日镜测微尺的任一刻度线相重合，然后找出两尺另外一条重合的刻度

线，分别数出两条重合刻度线间物镜测微尺和目镜测微尺的刻度数

④取下物镜测微尺，将粉尘标本片放在载物台上，先用低倍镜找到粉尘粒子，

然后在标定目镜测微尺时所用的放大倍率下，用目镜测微尺测最每个粉!企粒子的

大小，移动标本，使粉尘粒子依次进入目镜测微尺范围，遇长径量长径，遇短径
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量短径，测量每个尘粒。每个标本至少测量200个尘粒，按照粒径为<2 la m、2

p m～5lI m、5 It m'--1011 m及≥10u m进行分组记录，算出百分数。

1．3采用离子色谱法测定降尘中可溶性离子(C1．、S04“、 N03-和NH4+)。仪器

为IC26型离子色谱仪(青岛崂山电子仪器厂)，YSB22型平流泵(中科院上海原子

核所科学仪器总厂)，YSA24型阴离子分析柱，KCI、KN03、K2S04、NH3·H20

全部为分析纯(AR)试剂。

1．4统计学分析

采用SPSSl3．0进行单因素方差分析，实验数据中Si02(F)含量以Si02(F)质量

占粉尘样品质量的百分数表示；降尘中分散度用各粒径粉尘计数占粉尘计数总数

的百分数表示。

2结果

2．1沙尘暴降尘中和原沙中Si02(F)含量

表1可见，我国西北地区沙漠原沙Si02(F)含量较高，3个沙漠地区原沙中

Si02(F)含量均大于50％。沙尘暴降尘中Si02(F)含量为17．36％-48．09％，原沙中

为51．76％-69．49％。参照GBZ2．2002《工作场所有害因素职业接触限值》，当

Si02(F)含量分别为10％-50％时，最高容许浓度为2mg／m3。由此看来，被调查地

区沙尘暴降尘属于含Si02(F)较高的粉尘。沙尘暴过境地区兰州市降尘中Si02(F)

含量与沙漠边缘地区比较，降尘中Si02(F)含量较低(尸<O．01)，主要原因可能是

在沙7企暴在传输过程中央带了西北裸露土壤粉尘、空气中其它类型颗粒物和污染

物，造成了Si02(F)含量相对比较低，但其比值也大于10％。

表1不同采样点沙漠降尘和原沙中Si02(F),含量相对含量

注：·与其他各采样点比较，P<0．0l。
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2．2沙尘暴降尘分散度的构成比

表2可见，被调查地区沙尘暴过后降尘中可吸入颗粒物(<lO#m)比例为

63．3％名4．1％。沙尘暴源地区和田市的降尘分散度较高，粒径较小。沙尘暴过境

地区兰州市降尘中<10#m的比例明显升高。沙尘暴源地区空气中粉尘中呼吸性

粉尘比例高，长期吸入含Si02(F)含量的高分散度的粉尘导致发生尘肺的危险性

增高。虽然沙尘暴在迁移过程中浓度可能逐渐降低，但是其中含可吸入粉尘，尤

其是呼吸性粉尘的浓度升高。

表2不同采样地点沙尘暴降尘分散度的构成比(％)

采样点 <珈m 弘m～ 靴m一 ≥1毗m

2．3沙尘暴降尘中可溶性化学成分分析

表3沙尘暴降尘中Cl一、S042+、 N03-和NH4+含量(；±s，∥g／g)

注：奉与其他各采样点比较，P<O．01。

表3可见，西北地区沙漠边缘地区沙尘暴过后降尘中Cl一浓度为220(币I．I I-H

市)圆8嗥∥甙兰州市)；S042+浓度为870(和fH市)-1400pg／g(-“_．'J'H市)；N03’和NH4+

浓度在沙漠边缘地区低于25毗g／g；而兰州市N03。浓度为1400Ⅳg／g，NH4+浓度

为5l陬g／g。兰州市降尘中Cl。、S042+和N03。含量高于其他三个地区，差异具

有统计学意义(尸<0．01)。沙漠边缘地区沙尘暴过后可溶性污染物浓度基本相同，

说明沙尘暴源区产生的沙尘在传输过程中会携带过境地区的大气污染物。
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3讨论

沙尘既对全球气候有影响，也危害着人群的健康，中国西北地区是我国沙尘

暴发生次数频繁、发生强度最大的地区，特别是塔里木盆地的塔克拉玛干大沙漠

和从巴丹吉林沙漠东部经腾格罩沙漠至毛乌素沙地这两个区域是中国沙尘暴集

中地区，也是亚洲大气沙尘的主要源区之一【541。和田、民勤、中卫地区是我国

主要的沙尘暴源地，本研究对该地区沙漠原沙及降尘Si02(F)含量进行分析，为

评估沙尘暴对人体健康的危害提供依据。

二氧化硅是一组自然发生的矿物质成分，在自然界分布极广，是构成地壳的

主要成分，在16km以内的地壳中约占25％左右，约有95％的矿石中均含有数量

不等的Si02(F)。二氧化硅以结晶型和非结晶型(无定型)两种形式存在【551。结晶

型和非结晶型、结合型和游离型粉尘导致肺纤维化程度不同，导致肺纤维化程度

毒性大小依次为：结晶型>隐晶型>无定型；含Si02(F)粉尘是结晶型硅酸盐。

本调查发现沙漠原沙中Si02(F)含量高于50％，产生的降尘中SiOz(F)含量在

17．36％．．-48．09％，一般工业生产过程中长期接触低浓度此类Si02(F)含量的粉尘会

导致矽肺危险性增加。在风沙地区的世居居民中也发现了风沙尘肺的患者，年龄

一般在35岁以上【12，26，搏捌，但其流行程度有待于丌展大范围的流行病调查。

尘肺的发病除与粉尘中SiOz(F)含量、Si02类型、接触的浓度有关外，还与

分散度、接尘时间、．个体因素(特别是个体遗传易感性)、尘粒的理化特性和表面

特性，包括吸收、氧化．还原反应和电荷在生物、细胞反应和致病性等方面的因

素有关156J。本次实验结果表明，沙尘暴导致降尘中的呼吸性粉川-L¨pb例相对较高，

可吸入颗粒物(<lq“m)比例为63．3％～84．1％；长期吸入风沙尘、沙尘暴尘导致肺

纤维化的危险度增高。沙尘暴是大气中沙尘气溶胶的重要来源。沙7企不仅对沙尘

暴源地，而且对过境地区的，t态、环境产生影响。颗粒物粒径越小，在空气中漂

浮的时间越长，越容易吸附有害气体。所吸附的重会属元素、有机污染物和病原

微生物更容易对呼吸道产生刺激和腐蚀作用，在肺部的累积沉积量相应增加。王

式功等对47年来我困沙尘暴天气分析，我国沙尘暴多发区分别位于|．以民丰至和

田为中心的南疆衙地和以民勤至吉兰泰为中心的河西地区，例如和fH地Ⅸ粒径较

小，浓度高。近几年不断有风沙7金肺的病例报道，这充分说明了接触较高浓度的、

高分散度的自然沙尘可能导致尘肺病的发生。
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本调查发现，兰州地区降尘中可溶性化学物质(Cl’、s042+、 N03-)含量高

于沙尘暴源地的含量。气溶胶粒子的水溶性成分主要有NH4+、Na+、Mg“、Ca2+、

Cl‘、S042+、N03"等离子。阳离子以NH4+和Ca2+含量最高，阴离子以S042+和

N03-含量较高。由此推断水溶性盐主要以硫酸钙、氯化钠、硫酸铵或硝酸铵等【511。

气溶胶中工业排放物来源的粒子比重较大，水溶性成分的相对含量也就越高。这

是由于工业排放物形成的粒子中硫酸盐、硝酸盐、胺盐时主要组成部分，而这些

物质很容易溶解于水的缘故【571。采用矿山开采产生的粉尘进行动物实验表明，

新粉碎的粉尘比陈旧性二氧化硅粉尘的致炎性和致纤维化能力更强f55，561。过去

研究认为沙漠尘为老化的粉尘，导致肺纤维化的危险性较小，但是沙尘暴发生时

产生的粉尘在空气中剧烈运动，经撞击、摩擦等动力和热力学作用，粉尘表面结

构、荷电性、表面活性发生变化，导致老化的粉尘表面活性集团活化致病性增强。

动物实验表明，喷砂、钻探或研磨等产生的新鲜二氧化硅粉尘表面形成大量的自

由基和活性氧f58J。另外，沙尘暴形成的粉尘在长时间、远距离传输过程中会携

带空气中污染物质。人民长期受沙尘侵蚀，带来了“沙眼”、“沙鼻”、 “沙肺"、

“沙菜”、“沙饭”；有些医生毫不夸张地说，只要看看肺部透视片，就能判断被

检测病人是否来自和田。这种恶劣的气候条件使和田市乃至整个地区的空气环境

质量达到严重的污染级别，对当地人民生存产生了直接的威胁。

本研究对沙尘暴降尘中Si02(F)含量、分散度和可溶性化学成分的调查结果

从卫生学角度分析长期吸入风沙尘极有可能导致危害人们健康的非职业性尘肺

的高发。
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(二)西北地区沙漠尘对大鼠肺巨噬细胞毒性的实验研究

1材料与方法

1．1实验动物

取体重为220---2509的健康Wistar大鼠(兰州大学实验动物中心提供，动物合

格证号：Scxk(甘)2005—0007)。

1．2仪器与试剂

1．2．1主要仪器

SW-CJ．1F型超净工作台：苏净集团安泰公司

IX50型倒置显微镜：日本OLYMPUS公司

MCO．15AC型二氧化碳培养箱：只本SANYO公司

Powerwave X型酶标仪：美国Bio—Tek公司

TGL-40B离心机：海安亭科学仪器厂

JY92．2D型超声波细胞破碎机：宁波新芝公司

1004型电子天平：成都科恒达仪器公司

高压灭菌锅：上海三申医疗器械厂

1．2．2实验试剂

标准石英粉：兰州大学公共卫生学院劳动卫生与环境卫生教研所提供，其中

游离二氧化硅含量为99．9％，粒径小于5微米的占98％。

PBS配制：称取NaCl 8．09，KC!O．29，Na2HP04．H20 1．569，K2HP04 0．29

用双蒸水定容至1000ml，混匀，高压灭菌后备用。

MTT配制：按5mg／ml，称取25mg溶解于5mlPBS中，搅拌使溶解，双层

0．22／．tm滤膜过滤除菌。现用现配。

DMEM：美国GIBCORL公司

胎牛血清：杭州四季青生物制品公司

二甲基亚砜(oMso)：美国GIBCORL公司

四甲基偶氮噻哗蓝(M叨：美I耋l GIBCORL公司

丙二醛(MDA)：南京建成生物J：程公司

谷胱甘肽过氧化物酶(GSH．Px)测试盒：南京建成生物工程公司
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TGF-13 1测试盒：上海西唐生物制品公司，

1．3样品采集与处理

2007年春季选择和田和民勤沙漠地区，采集沙漠表面0～6 cm处的样品，

每个地区选择20个采样点，每个采样点之相距大约50 m，将采集样品混匀后经

150、200目铜筛过筛，将两地沙漠尘分别用生理盐水配成250、500、1000、2000、

4000、8000#g／ml，Si02用生理盐水配成250#g／ml，高压灭菌备用。

1．4大鼠肺巨噬细胞的提取、分离和培养

取体重为220-2509的健康Wistar大鼠(兰州大学实验动物中，tl,提供，动物合

格证号：Scxk(甘)2005．0007)，乙醚麻醉、固定，进行双肺灌洗。将灌洗液1000 r／min

离一tl,8min，弃上清，PBS沈两遍，将离心的细胞加入含10％胎牛血清的DMEM

培养液，调整细胞密度至1×106个／ml，并用台盼兰检测细胞活力，活细胞达95％

以上。将细胞接种于12孔培养板，每孔2 ml，置入37℃，5％C02培养箱中2 h，

换培养液，洗去未贴壁细胞，所得贴壁细胞即为较纯的巨噬细胞。

1．5实验分组及染毒

染毒组每孔加入1．6 mlDMEM培养液和O．4 ml沙漠尘悬混液，使最终浓度

为50、100、200、400#g／ml。对照组每孔加入1．6 ml DMEM培养液和0．4 ml

灭菌生理盐水。Si02组每孔加入1．6 ml DMEM培养液和0．4 ml Si02悬混液使终

浓度为50／llg／ml。各组设6个平行样，置入37℃，5％C02培养箱中，24 h后收

集肺巨噬细胞培养上清液，2500 r／min离，tl,20min，取上清，一40℃保存，待测

LDH和TGF．13 l含量。再向培养板相应各孔加入0．5 ml PBS液，超卢破碎细胞，

1500 r／rain离心10 min取上清，．40℃保存，待测MDA含量和GSH—Px活力。

1．6指标测定方法

1．6．1肺巨噬细胞毒性的测定

采用M1Tr法【59l，因为活细胞的线粒体中存在与辅酶II(NADP)相关的脱氢

酶，可将黄色的四甲肇偶氮哩盐(M硼还原为可溶于DMSO的蓝紫色物质

(Formazan)，而死细胞中此酶消失，M1Tr不被还原，因而可根据吸光值确定细胞

的存活程度。实验中以灭蔺的PBS(PH=7．2)配制成5mg／mlMTT溶液，过滤除菌，

分装保存。

将提取AM调节密度为l X 106／ml，加到96孔细胞培养板中，每孔160p!，
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加入不含血清的DMEM培养液和不同浓度沙漠尘处理液40I_tl，每组设6个平行

样。培养24h后加入MTT溶液(2毗l／孔)继续培养4h，小心弃上清。以PBS洗涤

后加入200#1 DMSO，在震荡仪上低速震荡15min，使结晶物充分溶解，在

Powerwave X型自动酶标分析仪上测定550 nm处OD值，计算细胞存活率(处理

组吸光度值占对照组吸光度值的百分率)。

1．6．2 MDA含量以及GSH．Px和LDH活力的测定

硫代巴比妥酸(TBA)法测定MDA的含量；二硫代二硝基苯甲酸(DTNB)法

测定GSH．Px的活力；2，4．二硝基苯肼法测定LDH的活力。操作步骤按测试盒

说明书进行。

1．6．3 TGF．13 I的测定

酸化法激活培养上清中的TGF．13 1，按TGF．13 l ELISA试剂盒说明进行

TGF．B l的测定；450 nm处测定OD值。以OD值为纵坐标，以标准品浓度为横

坐标，绘制标准曲线，根据样品的OD值可在标准曲线上算出其浓度。

1．6统计学分析

采用SPSSl3．0软件进行方差分析(两两比较采用LSD检验)。

2结果

2．1一般情况观察

培养的正常肺巨噬细胞呈圆形，贴壁生长，细胞边界清晰，核圆形(图2)。

光镜～F沙漠尘被肺巨噬细胞吞噬，细胞往往融合成堆，包膜界限不清，细胞破裂

成片，剂量越大，细胞破裂越严重。
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2 2和H1沙漠尘和民勤沙漠尘对巨噬细胞的毒作用

由表1可见，细胞OD值和存话率随沙漠尘派度升高而降低．与对照组比较，

当和田沙漠尘浓度达到400u g／ml，民勤沙漠尘浓度选到100ug／ml时，,日e0E噬

细胞的OD值和存活率降低，差异有统计学意义fP(005)，Si02组肺巨噬细胞的

OD值和存活率也明显低于对照组(P(0 01)。

表1不同剂量沙漠尘对大鼠舯巨噬细胞毒性的影响(；±曲

注与对照组比较，鲐办差分析和LSD协转

2．3沙漠乍对肺巨噬细胞的MDA含时

影响

‘P<005¨P<00l。

GSH．Px、LDH活力和TGF-B I含量的

妁o，



兰州人学硕七学位论文

表．2各组肺巨噬细胞MDA含量、GSH．Fx活力、LDH及TGF．13 1含量

测定结果(；±s)

与对照组比较，经方差分丰斤和LSD愉验，’P<0．05，”P<0．01

随着染毒浓度的增大，和田沙漠尘、民勤沙漠尘都有使AM细胞MDA、

GSH．Px，LDH、TGF-B 1含量增加趋势。当和田沙漠尘和民勤沙漠尘浓度达到

200／zg／ml时MDA含量和GSH．Px活力高于对照组俨<0．05)，和田和民勤沙漠尘

浓度100／zg／ml以1-组和Si02组LDH活力高于对照组(P<O．01)，两地沙漠尘浓

度200／Mg,／ml以上组和Si02甜l的TGF-B l含量高于对照组俨<O．01)。

3讨论

沙尘暴对人体健康影响程度与沙尘暴颗粒物自身的理化特性密切相关，其游

离Si02含量是重要的有害成分。Saiyed研究提示，空气颗粒物中游离Si02含量

越高，尘肺患病率也越高124l。目前就沙尘源地和田地区和民勤地区沙尘成分尚

没有系统检测数据，有文献报道卡H近地区如塔克拉玛干沙尘中游离二氧化砖的含

量为35％左右112}，徐秀珍等报道甘肃河西走廊地区游离Si02含量为

15．5％-26．1％1261。Llj此叮见新疆和甘肃两地区沙尘游离Si02含量不同。本蹀题

组研究前期结果表明沙尘起源地沙尘中可溶性成分与降尘中可溶性成分不同，与
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刘明哲等唧I的研究结果一致。由此推理，沙尘起源地尘粒与降尘尘粒对人体致

病性可能存在差别。

目前认为，在矽肺机制研究中，Si02启动肺泡巨噬细胞膜表面的脂质过氧

化自由基反应，从而使巨噬细胞受损，释放许多活性因子引起肺部纤维化是矽肺

纤维化的最直接原因【6l】。自由基引发生物膜的脂质过氧化损伤可能是多种毒物

毒性作用的起剧62】，这些自由基可与细胞膜上不饱和脂肪酸反应，生成过氧化

脂质(如MDA、酮基、羟基、羰基等)，从而使膜表面电荷减少，结构破坏，通

透性增强，细胞流动性降低，以致最后破裂，导致肺泡炎163l，因此研究毒物对

肺巨噬细胞脂质过氧化损伤在肺纤维化形成中有重要意义。谷胱甘肽过氧化物酶

(GSH．PX)是机体内广泛存在的～种重要的过氧化物分解的酶，它特异地催化还

原型谷胱甘肽(GSH)Xc]氢过氧化物的还原反应，一般认为它在细胞内能清除有害

的过氧化物代谢产物，阻断脂质过氧化链锁反应，从而起到保护细胞膜结构和功

能完整的作用；硒是GSH．PX的必须组成部分。GSH—PX的活性中心是硒半胱氨

酸，测定GSH．PX活力可以作为衡量机体硒水平的一项生化指标。机体通过酶

系统和非酶系统产生氧自由基，后者能攻击生物膜中的多不饱和脂肪酸引发脂质

过氧化作用，并由此形成脂质过氧化物MDA，使组织细胞受损伤。MDA含量

可以反映机体内脂质过氧化的程度，间接地反映出细胞损伤的程度，同时机体具

有消除自由基的机制，如在谷胱甘肽过氧化酶(GSH．Px)、超氧化物歧化酶(SODl

以及过氧化氢酶(CAT)I筝J作用下，机体可以消除过剩的活性氧自由基保护组织免

受损伤l叫。

本实验发现，自然性粉尘沙漠尘可以导致大鼠肺臣噬细胞存活率下降，脂质

过氧化作用增强，这与耿红等的研究结果基本一致|65l。沙漠尘染毒肺臣噬细胞

后，MDA含最增加，表明肺巨噬细胞发生了一定程度的脂质过氧化；GSH—Px

活力增高可能凶为肺巨噬细胞受沙漠尘刺激后，GSH．Px基因表达增加或GSH．Px

单位活力升高以清除由于脂质过氧化产生的过多自由基。LDH是一种胞浆标志

酶，存在于胞浆内，当细胞膜受损或者细胞死亡分解时，细胞外液中LDH活力

升高，因此检测肿巨噬细胞培养上清液中的LDH活力，可以反映出细胞膜通透

性及细胞受损榉度，问接反映出受试物的毒性。本次研究结果湿示，和H1和民勤

两地沙漠尘町以导致肺巨噬细胞培养上清液中LDH活力显著升高，表明沙漠尘
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能使肺巨噬细胞膜通透性或细胞损伤程度显著增加。

TGF．9 l可趋化炎症细胞、成纤维细胞，促进细胞合成lL-1、TNF-Q和PDGF，

可诱导细胞产生更多的TGF．B l，即自我诱导性地扩大生物学效应，同时调节细

胞外基质(EcM)。大量的研究资料表明，TGF．B 1含量的变化与肺纤维化有密切

相关性【66,671，近来有研究指出，TGF．8 l不仅自身在肺炎发生和纤维化过程中具

有重要作用，而且能诱导肺脏高水平表达结缔组织生长因子(CTGF)，加速肺纤

维化的发生I吲。本实验结果显示，染毒24h后，肺巨噬细胞一定程度上能促使

纤维化因子TGF．B l的释放，这可能是由于沙漠尘中含有较高Si02刺激肺巨噬

细胞细胞所致。肺成纤维细胞(FB)的复制需要成纤维细胞生长因子，而单核／巨

噬细胞是成纤维细胞生长因子的主要来源，受刺激的肺巨噬细胞能释放大量的细

胞因子，如TNF-a、PDGF、TGF．13、IL．1、IL08等，在众多细胞因子作用下，

FB大量增生、胶原代谢紊乱、细胞外基质沉积，最终导致了肺纤维化【删，而石

英引起的肺纤维化与TGF．13 l有密切的关系170J。本次实验说明沙漠尘并非完全为

“惰性”粉尘，可以对肺巨噬细胞产生一定的毒性作用，导致巨噬细胞脂质过氧

化作用增强和细胞膜的损伤，并在一定程度上可刺激纤维化因子的释放。
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(三)西北地区沙漠尘对大鼠肺成纤维细胞增殖的影响

1材料与方法

1．1实验动物

取体重为220-2509的健康Wistar大鼠，出生3 d以内Wistar乳鼠(兰州大学

实验动物中心提供，动物合格证号：Scxk(甘)2005．0007)。

1．2仪器与试剂

1．2．1主要仪器同前

1．2．2实验试剂

标准石英粉：兰州大学公共卫生学院劳动卫生与环境卫生教研所提供，其中

游离二氧化硅含量为99．9％，粒径小于5微米的占98％。

PBS配制同前

胰蛋白酶配置：①称取胰蛋白酶：按浓度0．25％，用电子天平准确称取粉剂

溶入小烧杯中的PBS液，搅拌匀，置4。C过夜；②用注射器抽滤消毒：配好的胰

酶溶液在超净台内用注射器(0．2现m微孔滤膜)抽滤除菌，然后分装成小瓶于．20

℃保存备用。

DMEM：美国GIBCORL公司

胎牛血清：杭州四季青生物制品公司

二甲基亚砜(DMSO)：美国GIBCORL公司

四甲基偶氮噻哗蓝(MTT)：荚崮GIBCORL公司

羟脯氨酸(HOP)测试盒：南京建成生物工程公司

1．3样品采集与处理同前

1．4实验方法

1．4．1大鼠肺巨噬细胞的提取、分离和培养同前

1．4．2大鼠肺巨噬细胞实验分组、染尘肺泡AM上清培养液的制备

用fji『述肺泡灌沈法获取较纯AM，用10％DMEM调至细胞密度1×106／ml，

接种于24孔板，每孔lml，筲：j：37。C，5％C02的培养箱内2h，弃去上清，用生

理盐水洗两次，每孔加入不含血清的DMEM培养液0．8ml和上述配置好的沙漠

尘悬液0．2ml，每孔设6个平行孔，放入培养箱24h后，吸取上清液至灭菌后的
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离心管，用封口膜封口于．70℃保存。

1．4．3肺成纤维细胞培养

取出生3 d以内Wistar乳鼠肺组织，无菌条件下用4℃PBS液洗3次，剪碎

成lmm3小块，2．5 g／L胰蛋白酶液消化，放入37"C水浴中消化处理10 min，沉

淀片刻，上清液随即加2 ml含10％胎牛血清的DMEM培养液，终止消化作用，

剩余肺组织继续加入胰蛋白酶反复消化3次。将消化液、10％胎牛血清DMEM

培养液、细胞用200目钢筛过滤，滤液1000 r／min离心10 min，用体积分数10％

胎牛血清的培养液调整密度10S／ml于37。C、C025％孵箱中培养。取三代以上成

纤维细胞用于实验。

1．5指标测定方法

1．5．1肺成纤维细胞增殖的测定

采用MTT法检测。取对数生长期的肺成纤维细胞，胰酶37℃消化5 min，

以10％胎牛血清的DMEM培养液制备成1×105／ml细胞悬液，接种于96孔培

养液板中，每孔200／比1，置于37。C、5％C02及饱和湿度的培养箱中培养，24h

后，观察细胞生长良好，换加不同沙漠尘浓度的刺激的AM上清液和Si02刺激

的AM上清液，每组设6个复孑L。分别继续培养24 h后，每孔加入20／tIMT'I"，

继续培养4 h，弃上清，加入200／dDMSO，微量震荡15min，使MTT完全溶解，

于自动酶标仪在570 hill波长处测定各孔吸光度A值，实验重复3次。

1．5．2胶原的测定

采用消化法测定羟脯氨酸的含量。操作步骤按测试盒说明书进行。

1．6统计学分析

采用SPSSl3．0软件进行方差分析(两两比较采用LSD检验)。

2结果

2．1肺成纤维细胞形态

由图3可见，原代培养的大鼠肺成纤维细胞呈锥形铺展生长，细胞边界清晰，

传4--一5代后肺成纤维细胞胞体变小，呈梭形，核为椭圆形。
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图3培养的正常肺成纤维细胞(t0×20)

2．2不同浓度沙漠尘刺激AM上清液对PFB A值的影响

各组的A570枷可咀反映大鼠AM上清对PFB增殖的影响，如表3所示，

随着和田沙漠尘和民勤沙漠尘处理的AM上清浓度的增大，各组吸光度值有升

高趋势，与对照组比较，当沙漠尘浓度达到400／zg／ml时，吸光度值有统计学意

义俨<O 0t)。

袁2不同沙漠尘刺激AM上清液对FB A值的影响(；±曲

注’j对照组比较，¨P<00l。

2．3不同浓度沙漠尘刺激A／vi上清液对PFB羟脯氨酸台屠的影响

由表3可见，和阳和民勤沙漠尘浓度为400,ug／ml时，PFB内砼脯氪酸含量

与对照组比较差异有统计学意义(P<001)，Si02组FB内羟脯氢酸古量也明显

高于对照组俨<00X)。
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表3 AM上清液对FB增殖活力及羟脯氨酸含量的测定结果(；±s)

注：与对照组比较，¨P<0．01。

3讨论

目前认为矽肺发病机制可能涉及：矽尘诱导AM产生各种细胞调节因子，

诱发氧化应激损伤，启动信号转导通路，细胞凋亡等从而引起肺成纤维细胞增殖

及细胞外基质的沉积进而形成以肺问质纤维化为主的矽肺。而肺纤维化的发生涉

及到细胞、细胞因子细胞外基质(ECM)等多种因素及其相互作用，是多因素、多

环节参与的复杂过程。肺纤维化是多种原因引起的慢性肺疾病的共同结局，是多

种肺疾病发展到晚期的共同病理变化。其集中表现为成纤维细胞的异常增殖和细

胞外基质的过度沉积，在肺部，细胞外基质的主要成分之一胶原即来自于活化的

成纤维细胞。肺成纤维细胞的过度增生和分泌胶原在肺纤维化形成过程中扮演了

重要的角色。众多研究表明肺泡巨噬细胞和肺成纤维细胞问的相互作用是肺纤维

化形成的重要环节，粉尘能诱导巨噬细胞释放某些生物活性成分作用于肺成纤维

细胞。目前已发现石英可刺激肺泡巨噬细胞释放一些细胞因子，一方面调节肺成

纤维细胞增殖，一方面促进其胶原表达增强。研究表明，肺组织细胞因子的失衡

导致了肺成纤维细胞的增殖和胶原合成增加171，721，肺成纤维细胞是肺内胶原合成

的主要细胞，它是肺纤维化过程中的一个重要靶细胞。

本次实验采用MTT颜色反应法发现：以40099／ml的沙漠尘染毒24h时的大

鼠肺泡巨噬细胞上清液有促进PFB的增殖和胶原合成的作用，可能因为此时的

AM分泌的细胞因子对肺成纤维细胞起作用。沙漠尘能引起非职业性尘肺，其病

理表现主要为弥漫性间质纤维化，肺成纤维细胞和胶原含量大量增加，FB的增
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殖以及分泌胶原纤维增加是肺纤维化形成的关键。羟脯氨酸在胶原蛋白中占

13．4％，在弹性蛋白中占极少量，其他蛋白中均不存在，测定FB内羟脯氨酸

含量可以反映其合成胶原纤维情况。因此，我们认为沙漠尘进入肺内的早期阶段，

主要损伤肺内细胞或组织，在一定程度上可以促进肺成纤维细胞增殖和胶原纤维

的分泌，其肺成纤维细胞增殖和分泌胶原纤维的作用的长时间染毒及时间效应关

系的研究，尚有待进一步研究。

结论

1、 沙漠尘及降尘中Si02(D含量都超过了40％。

2、 沙漠尘使AM存活率下降，使AM脂质过氧化作用增强，对AM具有

一定的毒性作用。

3、 沙漠尘可以引起AM释放纤维化因子TGF-13，。

4、 由沙漠尘处理过的AM上清对PFB的增殖有一定影响，较高剂量时可

以使PFB胶原合成增加，提示沙漠尘具有潜在的致纤维化作用。
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第二部分107例风沙尘肺调查分析

风沙尘肺是由于长期过量接触沙漠尘引起的慢性肺部疾病。其人群特征是长

期生活在沙漠地区无职业接触史的居民。目前，有关风沙尘肺人群研究较少，且

对于风沙尘肺患病率国内外报道相差很大，国外学者流病调查显示【73l：在沙尘

暴频发区的印度喜马拉雅山区，非职业性尘肺的发病率为2．0％--45-3％，与沙尘

暴严重程度密切相关，沙尘中SiOz(F)含量超过60％-70％。国内甘肃和新疆地区

风沙尘肺报道发病率为3．4％一17．8％，沙尘中Si02(F)含量超过30％128，圳。由此看

来风沙尘肺发病率较低，且呈年龄趋势，随着年龄的增加接触沙漠尘的机会增多。

我国河西地区是沙尘暴的高发区，受风沙侵害的人群数量庞大，依现有文献分析，

风沙尘肺的发病与沙尘来源、沙尘本身的理化性质、环境中沙尘的浓度等有关。

因此，研究沙尘危害作用时，必须考虑各种因素的综合影响，不便丌展大规模的

流行病学调查。肺结核与尘n*-者关系非常密切。肺结核是尘肺最主要的并发症。

国外报道尘肺并发肺结核约10％-30％，而我国尘肺合并肺结核的率各地报道不

一，普遍报道约在20％～50％。有研究表明118'741，沙尘天气多发地区肿结核患病

率高于其他地区。玉门是河西走廊西北部风沙严重的地区之一。本文对玉门市疾

病预防控制中心2005—2007年结防科777例可疑肺结核患者x线胸片进行分析，

筛选风沙尘肿患者，初步了解风沙地区风沙尘肺的患病情况，为进一步)F展犬规

模人群风沙尘肺的流调提供依据，为研究沙尘对健康影响提供参考。

1内容与方法

1．1调查对象与方法

玉门市为世界银行贷款一英国赠款甘肃省结核病控制项目的地区之～。我们

的调查对象是．-丘f J市疾控中心2005"---2007年结核病控制项目来就诊人群，该人

群x线胸片提示患有肺结核，但尚未进一步确诊，在此称为可以肺结核病例，

共777人，平均年龄37．6岁。该中心肺结核病人诊断、登记、治疗、管理及统

计方法均按《全国结核病防治工作手册》和《中国结核病防治规划实施J：作指南》

31



兰州人学硕十学位论文

要求进行，其确诊依据是痰涂片检查、胸部X线检查、临床症状与体征及病史。

本次研究对象均为排除了职业性粉尘接触史的世居于该地的农民，由于拍摄胸片

的条件为85mA，所以对其拍摄的X线胸片根据尘肺诊断原标准(GB5906．1997)

进行分析筛检、集体诊断，作出尘肺诊断和x射线分期。

1．2自然环境条件

玉门市位于甘肃河西走廊西北部，属中温带干旱气候，风沙严重，终年干旱，

降水少，蒸发大，日照长，气候干燥，植被稀少，年平均气温7．1℃，极端最高

温度为36．O℃，年日照时数3213．7小时，最低气温为零下35．1℃，年总降水量

66．7mm，全年蒸发量1764．10mm，年大风日数40．7天，沙尘暴日数8．2天，年

平均风速每秒3．8米，最大风速每秒25．0米，具有典型的大陆荒漠性气候特点。

2结果

2．1风沙尘肺合并肺结核检出率

由表1可见，2005"-"-'2007年可疑肺结核合并风沙尘肺患者为107例，合并

率超过10％，各年之间无统计学差别。在尘肺患者107例中，其中I期和I+期

52人，II期和II+期52人，III期3人。
‘

表1 2005"-'-'2007年可疑肺结核患者风沙尘肺检出率

2．2 107例风沙尘肺患者临床资料分析

由表2可见，107例风沙尘肺患者中，合并肺结核患者所占比例最高为72．9％，

其中111型肺结核(浸润型肺结核)合并率为60．75％，其次为风沙尘肺患者合并肺部

感染者所占比例为63．55％。
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’：肺部感染包括支气管炎，慢支及感染。

2．2尘肺年龄和性别分布

本次调查显示：107例风沙尘肺患者平均年龄为59．4岁；由表3可见，2006,-一

2007年风沙尘肺年龄和性别的分布，70岁以下尘肺的检出率随年龄增高，但是

>170岁人群风沙尘肺检出明显减少。

表3尘肺年龄和性别分布

2．3风沙尘肺患者小阴影的大小和形态

表4可见，107例风沙尘肺患者小阴影的大小和形态，P、q类阴影所占比例

最高，占总数的70．3％。其中P阴影的28例，占26．2％。q阴影所占比例最高，

为44例，占41．1约。r阴影14例，占13．1％。不规则小阴影S、t和U类阴影所

占比例较少，分别为12例(11．2％)、8{歹Jl(7．48％)、1例(o．93％)。

表4小阴影的分布

2．4典型病例介绍

33



兰卅大学硕士学位论文

图1李××，女，61岁，玉门市柳河红旗人．农民，未接触过职业性粉尘。有

肺结核病史，根据尘肺标准片诊断：II+期尘肺。

图2闫×X，女，63岁，玉门赤金新丰人，农民，末接触过职业性粉尘。有肺

结核病史．根据尘肺标准片诊断：II+期尘肺。
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图3何XX，男，50岁，玉门柳河人，农民，未接触过职业性粉尘。现患肺结

核Ⅲ型，慢支合并感染，根据尘肺标准片诊断：I+期尘肺。

图4李XX，男，60岁，玉门市长海南湾人，农民，来接触过职业性粉尘。有

慢支病史6年余，根据尘肺标准片诊断：I期尘肺。
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3讨论

在本次调查的人群中，我们排除了接触职业性粉尘的人群，均为世居于当地

的农民，说明他们的尘肺病是由长期暴露于频发的沙尘天气中高浓度沙尘颗粒物

而引发的。调查对象以现患或陈旧性结核、气管炎、慢性支气管炎等人群为主，

他们主要是因为有咳嗽、咳痰、胸痛等呼吸系统的自觉症状来就医。在这些人群

中，发现很多风沙尘肺患者，由于长期暴露于沙尘环境而引起。以往研究认为，

风沙尘肺患者没有特殊的临床症状，但Saiyed研究表明173l，风沙尘肺患者临床

症状以咳嗽、咳痰、呼吸困难为主，沙尘暴频发地区高于风沙低的地区。

结核是严重威胁人民生活和健康的一种疾病。矽肺结核是矽肺与肺结核两种

病同时存在的一种特殊类型的疾病，不论先患矽肺，后并发肺结核或原先肺部已

有结核病灶(活动结核)而后诊断矽肺病，统称为矽肺结核，矽肺病人是结核病的

易感人群，矽肺结核合并率随矽肺期别的上升而增高。矽肺合并结核后能促进矽

肺进展，矽肺也能加重结核恶化，致使抗结核治疗效果很差，治疗将更困难。但

矽肺结核的发病机制至今尚未完全阐明，可能有以下几种观点：①二氧化硅粉

尘可增强结核菌毒力；②结核菌能活化肺泡巨噬细胞，加重矽肺进展；③矽肺的

发生，破坏了结核获得性免疫；④矽肺使肺部血液循环和淋巴系统受损，影响抗

病能力；⑤矽肺患者全身抵抗力下降。总之，尘肺结核的发生是多种因素联合作

用的结果。

结核病与尘肺两病并发可能加重患者的体质状况恶化。可加剧结核病迅速恶

化，尘肺病人是结核的易感者，肺结核是尘肺最主要的并发症，尘肺合并结核后

能促使尘肺进展，同时尘肺也能加重结核恶化，主要是由于尘肺患者肺组织中沉

积着许多的难溶性矽尘，破坏了一批又一批的巨噬细胞，使巨噬细胞始终处于低

能状态，影响了它们的吞噬、消化、灭菌能力。由于巨噬细胞的大量破坏，使结

核免疫效应细胞功能也受到影响，致使机体对结核的获得性免疫难以建立，因此

尘肺患者易于合并肺结核。尘肺患者的肺结核患病率为全国平均肺结核患病率的

3．1∞8倍，尘肺并发结核的病死率是单纯尘肺的3倍【751。国外报道尘肺并发肺
结核约10％-30％，而我国尘肺合并肺结核的率各地报道不一，普道报道约在

20％一50％。肺结核的并发率与尘肺种类或粉尘中二氧化硅含量呈正相关，并均

有随期别上升而增高的趋势。
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研究表Ntl8J，在沙漠地区肺结核的患病率高于非沙漠地区，患病率与环境

沙尘的浓度和游离二氧化硅含量呈正相关。本次调查疑似肺结核人群中尘肺患病

率高达13．6％。第四次全国结核流行病学调查结果为367／10万，60岁以上老年

人群中的患病率约为44．8％，西部省份的结核病患病率较高，按我省，60岁以

上老年人占总人数10％估算，可推断我国河西走廊地区440万人口中至少有两万

多人遭受风沙尘肺的危害，这不能不引起社会的震惊和关注。因此采取相应措施

防制沙尘暴及对人群的健康教育是有必要的。

结论

通过对玉门市疾病预防控制中心疑似肺结核患者进行X线胸片的分析，该

人群中存在一定的风沙尘肺患者，并且与肺结核密切相关。提示风沙地区居民中

存在一定得风沙尘肺患者，需要引起有关部门的重视。
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研究中存在的问题

1．尘肺病的发生过程十分复杂，．目前尚无法用单一的机制来解释其分子水平

的变化。涉及多种细胞和生物活性物质，表现为炎症反应，免疫反应，细胞和组

织的结构损伤与修复，胶原增生与纤维化形成，是多种因素相互作用与制约的结

果，反应多呈进行性。本课题通过体外实验，初步观察了沙漠尘处理肺巨噬细胞

24小时后的毒理学效应，在一定程度上对于结果的判断较局限。若条件允许，

应该对沙漠尘的时间效应和剂量效应两个断面进行分析，再结合动物实验，模拟

人群环境进行动式染毒，进行沙漠尘的毒性效应的全面分析，对说明沙漠尘的毒

性机制有一定的意义。

2．西北地区是我国主要的沙尘暴源区，在这些沙尘暴源区居民也是受沙尘暴

危害最严重的人群。然而，在现阶段对于风沙尘肺的研究多局限小范围的病例报

道，对沙尘与人群健康的联系研究也较少。如何根据西北当地的实际情况，制订

切实可行的流行病学调查研究，明确当地沙尘天气情况，摸清风沙尘肺在人群中

的发病情况，制定切实可行的防治措施，将沙尘暴的危害降低到最小程度，是我

国学者共同关心的也是亟待解决的问题。
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