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沙尘暴对人群健康的影响及其细颗粒物PM2．。的毒理学研究

摘 要

目的：1．分析沙尘暴频发期沙尘暴P№；浓度变化，对沙尘暴PM。污染水平进行全面了解；

2．探讨沙尘暴PM上s对大鼠肺、肝、脾、肾组织的急性毒效应；3．探讨沙尘暴对人群健康的

影响。方法：1．用智能中流量采样器采集民勤县沙尘暴频发期逐开P魄；细颓粒物并进行浓

度分析；2．选取40只雄性Wistar大鼠，随机分为空白对照组，生理盐水对照组和P№。低剂

量、中剂量和高剂量组，经气管注入PM。。染毒后24h处死大鼠，检测血清和肺泡灌沈液(BALF)

中ACP．AKP，LDH，SDH，ALB和TP指标的变化，检测肺、肝、牌、肾组织抗氧化酶(SOD，GSHPx)

和丙二醛(MDA)指标的变化：3．(1)收集武威市沙尘暴频发期6所医院门诊、急诊、住院和住

院死亡病例及同期发地PM。S02、NO?浓度资料进行统计分析：(2)根据整群抽样的原则选取

武威市2个居委会和2所小学，在沙尘暴频发期对居民和小学生进行健康状况问卷调查；用

EPIDATA录入调查结果，用SPSSIO．0统计软件进行统计分析。结果：1．民勤县沙尘暴频发

期PMt sR均值超过美国1997年公布的标准；各月PM。同均值：4月>3月>5月，且差异有统

计学意义(P<O．05)：沙尘暴及扬沙发生率：3月>4月>5月：有沙尘暴及扬沙P№；开均值

高于无沙尘暴及扬沙，且差异有统计学意义(P<O．05)；PM。只均值在沙尘暴发生后第4天

最大，PM．。R均值在沙尘暴发生当天最大。2．大鼠染毒后，随P№；染毒剂量的增加，血清和

BALF中ACP、AKP、LDH活性增强，SDH活性降低，ALB和TP含量增加：肺，肝，脾和肾组织匀

浆中MDA含量增加，GSHPx和SOD活性下降。血清，BALF．肺．肝和肾组织染毒组与生理献水

对照组比较差异有显著性(P<0．05)I脾组织染毒组与生理豁水对照组比较差异无显著性

(P>O．05)。3．(1)武威市在沙尘暴频发期，大气污染物主要为跚。；沙尘暴、扬沙天气出

现的当天及此后的1～2天内呼吸系统疾病门诊例数明显增加，且与眺．。浓度存在『F相关，与

s仉，NOz浓度无相关性。急诊病例以意外损伤、中青年为主，且在沙尘暴发生的当天就诊量

明显增加，无滞后效应。住院病例以呼吸、消化、循环系统疾病为主，年龄段以1>60岁年

龄组和<10岁年龄组为主。住院死亡病例，病死率以循环系统疾病最大，呼吸系统死亡例

数及病死率都相对较低。(2)健康问卷调查中，人群以呼吸系统为主的自觉症状发生率在扬

沙发生当天明显升高，扬沙过后下降，为急性短期效应，无明显延迟，且与PM。浓度存在正相
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关；支气管哮喘、慢性支气管炎和肺炎的患病率与PM．。浓度有关，其它疾病与附．。浓度无关。

结论：沙尘暴PM。引起大鼠急性毒性损伤；对人群健康造成危害，应积极预防，综合防治。

关键词：沙尘暴；PM。；PM⋯急性毒效应：病例资料；人群健康
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Study on Effects of the Sand Dust Storm to

Population Health and Toxicology of PM2．5

Abstract

Objective：1．To comprehend polluted level of PM2 5．through analysis variation

characteristics of PM2 5 concentration during the Sand Dust Storm．2．To study the acute effects

of PM2 5 on rats by Sand Dust Storm．3．To study influence of Sand Dust Storm to population

health．Methods：1．Collect fine particulate matter(PM2 5)day by day during the Sand Dust

Storm in Minqin county．2．40 male Wistar rats were randomly divided into four groups depending

different exposure concentration of PM2，5，exposed by intra-tracheal instillation and control

group treated with physiological saline．Rats were killed 24h after treatment，the levels ofACP，

AKP，LDH，SDH，ALB and TP in blood serum and BALF were examined；the levels ofSOD，

GSHPx and MDA in lung,Liver．Spleen and Kidney were examined．3．(1)Clinic，emergency，

hospitalization and death case data were statisticed，day by day in six hospital，in Wuwei city．

during the Sand Dust Storm，and relation with PMIo、S02、N02 concentration were analysed．(2)

2 primary schools and 2 community in Wu wei City were investigated by the questionnaires

during the Sand Dust Storm，investigated results were treated with EPIDATA，the results were

statisticed with SPSSIO．0．Results：1．The mean of PM2 5 concentration exceed American

standard published in 1997，each month mean of PM2．5 is different，each month occurrence rate

of the Sand Dust Storm is different,the mean of PM2．5 concentration is different between period

of Sand Dust Storm and other days，the concentration of PM2 5 is the highest in forth day after

Sand Dust Storm．2．Significantly increase ofACP，AKP，LDH，ALB，TP and decrease ofSDH

were caused between PMz．5 exposure group and control group,in blood senlm and BALF．

Compared with control group of physiological saline，doses of lungs，livers，Kidneys have

significant difference．All antioxidases in Spleens have not significant difference among test，

blank and control group of physiological saline．3．(1)The day Sand Dust Storm occurrence and

1～2 days after this day．clinic amount of respiratory illness increased．Respiratory illness have

．1．
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positive relation、Ⅳitll concentration ofPMi0．have no relmion、ⅣitIl concentration ofS02，N02．

In emergency caSe，accidental injury and youth are important；In hospitalization eases，

respiratory disease，digestive disease，circulatory disease，detriment and intoxication are

important；older and young ate relatively increasing；In death case，the case fatality ofcirculatory

disease is the largest，death case and case fatality of respiratory system are lowly．(2)The highest

incidence rates of the related respiratory diseases and symptoms were found at the day when the

Sand Dust Storm broke out，and lower incidence rates were found after the breaking out day in

population．Conclusion：PM2 5 of Sand Dust Storm Can evoke acute toxicity damage,make

danger for population，we should prevention and cure Sand Dust Storm ate imminent．

Key words：Sand Dust Storm；PM2．5；PMl0；Acute toxic effect；Datum ofcases；

Populmion health

．4．
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前 言

1．1研究背景

沙尘暴(Sand Dust Storm)是沙暴(sand storm)和尘暴(dust storm)两者兼有的总称，

是指强风把地面大量沙尘卷入空中，使空气特别混浊，水平能见度低于lkm的天气现象⋯，其

中沙暴指大风把大量沙粒吹入近地面气层所形成的携沙风暴，尘暴则是大风把大量尘埃及

其它细颗粒物质卷入高空所形成的风暴，它主要发生在于旱缺水、植被稀疏、人类活动干

扰严重的沙漠化地区。全世界有4大沙尘暴多发区，分别位于中亚、北美、中非和澳大利亚，

我国的沙尘暴区属于中亚沙尘暴区的一部分，主要发生在西北地区。1。根据沙尘暴发生的频

率、强度、沙尘物质的组成和分布、生态现状、土壤水分含量，再结合区域环境背景，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。

沙尘暴并非中国所独有，办非当代新事物。据记载，我国西北地区从公元前3世纪至U1949

年间，共发生有记载的强沙尘暴70次，平均31年发生一次。而近半个世纪以来，强沙尘暴

发生强度和次数在我国呈明显上升趋势01，已发生71次，90年代至今已发生20多次。严重

的强沙尘暴还会引起人员的伤亡，我国t993年5月5 R的沙尘暴造成85人死亡，受伤264人，

失踪31人“1。

沙尘暴形成的基本条件，一是地面上裸露的沙尘物质；二是大风；三是不稳定空气。

其扬起和搬运的物质既有沙尘也有粉尘物质，不仅含有大量粗沙粒，而且携带大量细颗粒

物，可以恶化城市环境，降低大气能见度，增加大气多相化学反应场所，长距离输送并沉

降可导致区域性污染，直接和间接反射太阳辐射，影响地球气候变化，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“1。

大气颗粒物质(PM)是大气中固体和液体颗粒物的总称，按其粒径大小，可分为粗分散系

(粒径>10||m)和胶体分散系(0．001～10“m)，其中，粒径0．1～10 p m为可吸入颗粒物，

也是对人体健康危害最大的颗粒物质。研究显示，亚洲地区沙尘在源地的粒径主要分布在

10～30“m范围内，占5096以上；但经过远距离输送后，则演变成尘暴或浮尘暴，粒径在10¨

m以下的颗粒物占55％以上”1。
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PMz；为空气动力学当量直径小于2．5 u m的颗粒物，又称为细颗粒物。大部分有害元

素和化合物都富集在此颗粒物上．由于其粒径小，能在空气中长时间滞留．故在呼吸系统

的吸收率也随之增加。PM一进入呼吸道内表面后，与肺组织相互作用，其转归有以下几种“1：

(1)通过呼吸道纤毛一黏液运动排送至咽喉部，以痰液的形式排出体外或进入消化系统。(2)

与肺泡巨噬细胞、肺上皮细胞作用，刺激释放各种细胞因子，释放活性氧(ROS)，导致组织

氧化损伤和肺疾病“1。(3)PM!；的化学组分或ROS直接损害遗传物质，导致癌基因激活、

抑癌基因失活、遗传物质突变，进～步形成肺癌。 (4)某些可溶性部分通过肺的内呼吸换

气进入血液从而到达其他器官，造成机体严重病理损伤。细颗粒物还能造成能见度下降，

给城市景观带来不利影响，故逐渐成为大气气溶胶研究的热点和前沿。

1．2国内外研究现状及研究意义 一

随着社会的发展，入口剧增，资源过度消耗，环境污染及生念破坏阔题愈显突出，尤

其是沙尘暴，建国以束其发生次数呈明显上升趋势且波及范围越来越广．造成的损失越来

越严重。由于沙尘暴携带大量的颗粒物，使沙尘暴发生地区的大气气溶胶中颗粒物浓度急

剧增加，其带来的健康危害尤其对人体呼吸系统的危害不容忽视。研究发现，美国1991年

华盛顿地区在发生沙尘暴的2天中，支气管炎的急诊量增加了3．5％，鼻窦炎的急诊量增加了

4．5％”1。Williams研究发现”1，在一次严重的沙尘暴过后2～4周，进入沙尘暴发生地区的54

人中有18人患了肺球形真菌病。长期接触沙尘暴可能引起肺组织发生以慢性纤维化为主的

疾病。对印度的3个沙尘暴地区的研究发现，大气颗粒物中游离二氧化硅的比例高达60％～

70％， 3个地区非职业性尘肺的发生率分别为20．096、20．1％和45．3％，与沙尘暴的严重程度

密切相关。

与国际上沙尘暴研究相比，我国沙尘暴研究起步较晚，美国等许多国家在本世纪30

年代就丌始了对沙尘暴的分布、形成、监测及对策的系统研究，我国20世纪70年代后，

各学科爿’逐渐丌始在各自的领域进行深入地研究，在沙尘暴的成因、传输、强度分级、预测

预报等方面取得了一定进展。由于细颗粒物P№；可进入人体呼吸道深部，引发肺损伤效应，

因此，对其理化特征研究，尤其从人体健康的角度探讨更为重要。然而，对沙尘暴这方面的

研究仍然很少，尚处于粒径分布、无机元素分析及颗粒物行为的研究阶段。沙尘暴对人群健

康危害的研究尚处在局部、小规模、初步研究的水平上，有关沙尘暴毒理学作用的研究更

为少见。

尽管关于沙尘暴颗粒物与健康的研究报告甚少，然而国内外有关空气颗粒污染物对人
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群健康影响的报道却有很多。研究发现，空气颗粒污染物可引起急性和慢性支气管炎、哮喘、

肺炎、甚至肺癌等呼吸系统疾病和心血管疾病，并引起相应生化指标的变化。 赵毓梅””

等用气管注入法比较了大气粗细颗粒物对大鼠的肺损伤，发现细颗粒物的肺毒性明显大于

积颗粒物，尤其是在高剂量组，支气管肺泡灌沈液内中性粒细胞数、乳酸脱氢酶、酸性磷

酸酶活力明显升高。而巨噬细胞则大量死亡。空气颗粒污染物对健康影响的研究启示沙尘

暴对人体健康的影响在很大程度上与其携带的细颗粒物有密切关系。黄雪莲“o等用体外培

养大鼠肺泡巨噬细胞研究沙尘暴P毗；、PM。对肺泡巨噬细胞吞噬功能及分泌功能的影响，

结果表明，沙尘暴P№j、PM。均能损伤大鼠肺泡巨噬细胞的吞噬功能，刺激大鼠肺泡巨噬

细胞分泌炎性因子NO、IL-8及TNF，支气管肺泡灌沈液内乳酸脱氢酶、酸性磷酸酶活力明

显升高，琥珀酸脱氢酶活力下降。

沙尘暴颗粒物在来源、理化组成方面有其特殊性，生物学效应与其他颗粒物可能不完

全一致，沙尘暴与健康关系的研究不论在研究对象还是在研究领域均富有创新性，理论性

和应用性，它将揭示沙尘暴对健康影响的规律和特点，为防止沙尘暴对人体健康的影响提

供科学依据。由于我国沙尘暴是波及北半球的自然灾害现象，丌展这方面研究不仅将受到

国内全社会的重视，而且也将会有一定的国际影响。因此，丌展沙尘暴对健康影响的研究

是十分必要和刻不容缓的。

本研究对民勤县沙尘暴频发期逐R蹴；缨颗粒物进行浓度变化分析，并采集细颗粒物

进行毒理学实验，收集武威市沙尘暴频发期6所医院逐同病例资料及人群健康问卷调查，

研究沙尘暴对人群健康的影响。具体内容见技术路线：
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第一部分沙尘暴细颗粒物隅．。浓度变化特征分析

1材料与方法：

1．1采样地点选在我国最大的沙尘暴策源地之一——民勤县。

1．2采样时饲2006年3月13闩～5月27同．该时段为沙尘暴频发期。

1．3采样方法

采用TH-150CIII型智能中流量总悬浮微粒无碳刷采样器(武汉天虹仪器厂生产)与PM。

一P№～P№。切割器配合使用，在大气流量lOOL／min，大气压84．3Kp条件下连续自动采样，

24h收集一份，共75份样：采样器放景在距地面约3米高的屋顶上，其四周为田地，无交

通干线及工厂，雨雪天停止采样；采样滤膜均为洁净超细玻璃纤维滤膜，采样前恒温干燥

24h，称重，采样后将滤膜对折．尘面朝里，立即装入编号的密封袋，在同样条件下恒温干

燥24h。称重，一20℃避光保存：同时记录采样丌始和结束时间、气温、采样流量、采样体

积。

1．4滤膜处理

I．4．1采样前

采用洁净超细玻璃纤维滤膜，检查其有无破损，然后放入干燥器中衡重24h后称量使

用。天平室要求室温在20～25"C，温度变化小于±3℃，相对湿度小于50％，相对湿度变

化小于5％。称量前要用2～59标准砝码检测分析天平的准确度，砝码的标准值与称量值

的差不应大于±0．5 lDg。称量滤膜时要精确到0．1唱，称量要快，每张滤膜应在30秒内称

完。

1．4．2采样后

采样后在同样条件下将滤膜恒温干燥24h，称重，一20℃避光保存备用。滤膜Ij{『后质量

之差酃为所采颗粒物重量，颗粒物重量除以标准采样体积即为颗粒物浓度。
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(I：·il)*1000

y-

(冒：一L)*1000

”÷t÷

谨：-T。)*1000

vll 2坠。上
273+t 1叭．3

C：细颗粒物m柏々浓度(mg／m3) ％：采样后滤膜重量(g)

--：采样前滤膜重簟(g) V“标准采样体积(m3)

V．：实际采样体积(一)，等于流鬣乘以采样时间 L：标况+I-的绝对温度(273K)

T：采样时的绝对温度(273+t) t：采样时的摄氏温度(℃)

Pu：标况F的人气压(101．3Kp)P：采样时的人气压(s4．3 Kp)

1．5统计方法用SPSSIO．0统计软件进行分析。

2．结果：

2．1沙尘暴频发期(3月13日巧月27日)逐日PM2．。浓度变化(图1)

气≥誓鼋专每每每老鼋毫专专专每每鼋孝毒曳
采样I时ruJ

图I沙尘暴频发捌(3月13日一5月27日)逐日m s浓度变化

Figl Variance of眦5 concentration during the Sand Dust Storm

如图1所示，民勤县沙尘暴频发期(3月13日~5月27日)P地．；浓度波动范围较大(0．003

tag／m3加．349 mg／m3)，其中3月、4月各出现一次高峰，3月17只一18 R浓度最大

(0．349mg／m=’)，4月19 F1—20 R次之(0．312 mg／mb。

2．2沙尘暴频发期各月PM2．。污染水平及沙尘暴、扬沙发生情况(表1)

．10-

i擎i^jt吾-
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表1沙尘暴频发期各月PM：；污染水平及沙尘暴、扬沙发生情况

Table 1 The Ievel ofPM=：iand occurrel)ce ofSand Dust Storm

注：#PMm与美国EPA细颗粒物空气质譬日均值标准0．065 mg／m3比较

由表l可知，民勤县沙尘暴频发期PM2；只均值O．089 mg／m3，高于美国1997年公布的

P}4。s同均值0．065 mg／m3标准；各月PM2。R均值：4 B>3 B>5月，且差异有统计学意义

(p--q)．002)；3月、4月、5月P№；超标率分别为52．63％，70．00％，23．08％，超标倍数分

别为2．38，2t3l，1．86；沙尘暴及扬沙发生率30．67％，且3月(68．42％)>4月(33．33％)

>5月(11．54％)。

2．3沙尘暴频发期沙尘暴及扬沙天气与PM2．。关系(表2)

表?沙尘暴频发期有无沙尘暴及扬沙PM=；污染水平
Table 2 The level of PM：^when have Or not the Sand Dust Storm

注：#州“与美国EPA细颗粒物空气质鼙日均值标准O．065 mg／m3比较

‘P<0．05

由表2可知，民勤县沙尘暴频发期有沙尘暴及扬沙眦．；同均值高于无沙尘暴及扬沙，

且有统计学意义(卢O．004)；有沙尘暴及扬沙PM。；超标率为73．08％，超标倍数为2．44

(1．O“5．37)。无沙尘暴及扬沙PM。超标率为36．73％，超标倍数为2．06(1．03-4．80)。

2．4沙尘暴发生一周内PM2．。、PM。。浓度变化(表3、图2)
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表3沙尘暴发生一周内P№；污染变化

Table 3 The IeveI of PM=j in a week ofthe Sand Dust Storm

采篙数 。m韵g／m暑 篆m度g／m雾超譬数絮尹 超标倍对
(d) ( ’) ( ’) (d) (％)

。

注：#PM+；与美国EPA细颗粒物空气质量标准0．065 mg／m3比较

蚓2沙尘暴发生一周内PM2 s、PM。浓度变化
j

Fig 2 The concentration variance of眦5 and PM,o in a week ofthe Sand Dust Storm

(卜沙尘暴发生当天，2～沙尘暴发生后第ld，3一沙尘暴发生后第2d，4一沙尘暴发生后第ad。5--沙

尘暴发生后第4d，6一沙尘暴发生厉第5d，7一沙尘暴发生后第6d，8--沙尘暴发生后第7d)

由表3、图2可知，PM。；在沙尘暴发生当天相对较高(O．128mg／m3)，沙尘暴后第ld～

第3d均低于沙尘暴当天，沙尘暴后第四天达最大(O．141 mg／m3)，此后逐渐呈下降趋势，

沙尘暴后第6d及以后均小于标准：刚。。在沙尘暴发生当天最高(O．161 mg／m3)，此后几天呈

下降趋势。

．12-
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3讨论：

沙尘暴是沙漠及其邻近地区特有的一种灾害性天气，我国的沙尘暴主要发生在西北地

区，其最大策源地是民勤。民勤县处于全国荒漠化监控和防治的Ii{『沿地带，东西北三面被

腾格里沙漠和巴丹吉林沙漠包围，由于高原主体的阻挡作用对大气环流的影响和特殊的地

理环境以及近年来石羊河上游来水锐减，地下水位急剧下降，水质恶化，使得该地生态环

境恶化同趋加剧，春季沙尘暴频繁发生，20世纪90年代以来3～5月沙尘暴F1数占全年沙

尘暴总日数的87％左右“”。

Choug“”研究了我国北部地区的沙尘暴粒径多在0．4Il m-12．0|‘m，其粒径越小，进入呼

吸道的部位越深。其细颗粒物P眦；由于粒径小、表面积大，能在空气中长时间滞留，富集

大量有毒重盒属、酸性物质、有机污染物、细菌和病毒等，并易避开气管纤毛等过滤机制

进入下呼吸道，沉积在肺泡，直接作用于肺组织，其中粒径<O．1 u m的粒子还可通过肺间质

“”，随淋巴系统进入血液而作用于其他器官，对呼吸系统之外的其他组织造成氧化损伤，

从而弓『起各种呼吸系统疾病及心血管、神经、免疫系统和其他组织的变化“”⋯，因此其对

人体健康的危害较粗颗粒物大。美国EPA已于1997年颁稚了PM三i的空气质量标准“”，年均值

为0．015 mg／m3，同均值为0．065 mg／m3，我国尚未制定此项标准。

沙尘暴眺。是目前颗粒物研究的热点和前沿，但国内外文献报告均甚少，尚未形成大

规模，高层次的系统研究。少数城市进行的研究虽然取得了一定成果，对细颗粒物有了一

定认识，但大多数只是个别位点．短期的非连续检测，尚不能对沙尘暴刚zs污染特征进行

全面的分析。本研究对民勤县2006年沙尘暴频发期逐日PM“细颗粒物收集并分析，可见；

民勤县2006年沙尘暴频发期P№；波动范围较大且污染水平较高，同均值超过美国1997

年公布的标准，其中3月．4月各出现一次高峰，3月17 R～18同最大(O．349 mg／m3)，

此与气象报道一致：全国在3月9 R～14 It出现扬沙．浮沉天气，其中民勤出现了强沙尘

暴，最小能见度达到400m，3月16 R—19 R受强冷空气及大风影响又累计出现扬沙．浮

沉天气，此次沙尘暴来势迅猛，范围广且持续时间长，故PM。；在3月17只一18同出现最高

值；4月19-20 R又出现一次高峰(O．312 mg／m3)，其原因是4月16同一19日发生沙尘暴，

此次沙尘暴是2006年我国的第八次沙尘，也是2003年以来最为严重的一次，但可能由于

持续时间短，PM2。浓度略低于3月的高峰值。

沙尘暴及扬沙发生率：3月>4月>5月，这与文献报道民勤县沙尘暴及扬沙发生率4

月份最高，3月和5月份次之不符，其原因是今年3月，蒙古气旋活动频繁，且亚洲沙尘
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暴源区气温比常年同期偏高2-3"C、降水偏少五至八成，部分地区偏少八成以上，导致沙

尘源区表土含水量下降明显，沙尘暴发生率增高。

有沙尘暴及扬沙PM。；日均值高于无沙尘暴及扬沙，且有统计学意义，说明当沙尘暴及

扬沙发生时，大量沙尘．粉尘物质及粗细颗粒物被扬起和搬运，使PM上s浓度急剧增高，城

．市环境恶化，大气能见度降低。．

呲；FI均值在沙尘暴发生的当天及此后的五天均高于标准，其中沙尘暴后第四天最高，

‘而PM。。在沙尘暴发生当天最高，此后几天呈下降趋，其原因可能是：与P吮。相比，PM2．；粒

径小．表面积大，能在空气中长时『百J滞留所致。

近半个世纪以来，沙尘暴频繁发生，从20世纪50年代的5次增：OUN90年代的23次，2000

年发生14次，2001年发生15次，2004年发生17次汹1，2006年3月至4月上旬，我国西北东部、

东北西南部、华北北部等地多次出现了严重的沙尘暴天气，对人类的危害也随之增大。与往

年相比，2006年春沙尘暴天气出现的时间之早、频率之高、范围之广、强度之大均为历史

同期所罕见。罗布泊是上世纪六十年代塔里木河断流干涸，生态环境恶化形成的荒漠区，

而今天民勤已经到了”第二个罗靠泊”的边缘。国家林业郏造林司司长李怒云说，从生念意

义上讲，民勤不是民勤的民勤，而是甘肃的，中国的，世界的民勤，民勤对整个大气环境

产生重要影响，防沙治沙刻不容缓。
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第二部分沙尘暴细颗粒物P阮。对大鼠的毒理学研究

1．材料与方法

1．1所需试剂及仪器

1．1．1主要试剂．

PBS缓冲液，异戊巴比妥钠，乙醚，碘伏，注射用青霉素钠(80万单位／瓶)，蒸馏水，

双蒸水，酒精，试剂盒等

1．1．2主要仪器

TH一150CIII型智能中流量总悬浮微粒无碳刷采样器(武汉天虹仪器厂)：

PM．o-PM；一PM。；切割器(武汉天虹仪器厂)；

玻璃纤维滤膜(武汉天虹仪器厂)；

SK3300LH一超声振荡器；

低温冷冻干燥机(日本)；

HH—wZI—Cr600电热恒温水浴箱(北京长安科学仪器厂)；

高速离心机(F1本)；

分析天平(上海)；

TN型托盘式扭力天平(上海第二天平仪器厂)；

721一分光光度计；

冰箱。

1．2细颗粒物PM2．。的制各

1．2．1细颗粒物洗脱

将采样后的玻璃纤维滤膜剪成2×2锄大小，分两次放入50ml双蒸水中，置于超声振

荡嚣中水浴超声处理洗脱细颗粒物，功率80％(500W)，温度20"C，工作频率40HZ，震荡

30min后，将振荡液六层无菌纱布过滤，并用高速离心机12000r／min离心30min，收集下

层悬液于玻璃平皿，真空冷冻干燥24h，称重，-20"C避光保存，备用。

1．2．2细颗粒物悬浮液制各
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实验前称取备用的洗脱细颗粒物，按表4所示，配制成不同浓度的细颗粒物悬浮液。

高压灭菌，4℃备用，用前超声振荡5min。

表4 P№；染毒细颗粒物的配制

Table 4 Compounding of P№5 Suspension

1-3动物模型制备

I．3．1实验动物及其分组

采用兰州大学中心实验室提供的IF常成年雄性Wistar大鼠40只，体重为180～2509，

随机分为5组，每组8只，分别为空白对照组、生理赫水对照组、细颗粒物悬浮液低剂量组、

中剂量组和高剂量组。
。

1．3．2动物染毒

用乙醚将大鼠麻醉后，取仰位固定于染尘架上，碘伏消毒颈部皮肤，去毛，消毒，在

颈部中线下段切开皮肤，用血管钳钝性分离皮下组织和肌肉，暴露气管(长约lcm)，在两

气管环状软骨之蛳刺入灌注针头，按剂量缓慢注入细颗粒物悬浮液，待呼吸平稳后缝合切

口。对照组灌注生理豁水。为预防感染，灌注后大鼠肌肉注射青霉素16万U／只。灌注操

作均在二级动物房内完成。

1．3．3动物血清制备

染毒24h后大鼠腹腔注射异戊巴比妥钠麻醉，无菌试管股动脉取血5ml，并处死大鼠。

血液以2000r／min离心15min，用吸头吸取血清霞无菌试管中，4"C冰箱保存，备用，做酸

性磷酸酶(AEP)，碱性磷酸酶(AKP)，乳酸脱氢酶(LDH)．琥珀酸脱氢酶(SDH)，白蛋白

(ALB)和总蛋白(TP)的检测。每管做双份，求平均值。4"C可保存3巧天。

1．3．4肺泡灌洗液(B^LF)制备

取血后暴露气管并打丌胸腔，取出完整的气管和肺组织，结扎并剪下右肺，制备匀浆。

左肺做肺泡灌沈液(BALF)，经气管用冷PBS 3ml×2次灌洗肺组织，收集肺泡灌沈液，以

2000r／min离心lOmin，取上清夜置一20℃保存，备用，做酸性磷酸酶(ACP)，碱性磷酸酶

(AKP)，乳酸脱氢酶(LDH)，琥珀酸脱氢酶(SDH)，白蛋白(ALB)和总蛋白(TP)的检测。每

管做双份，求平均值。

1．3．5组织匀浆的制备
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取血后暴露气管并打丌胸腔，取出完整的气管和肺组织，结扎并剪下右肺：打开腹腔取

出肝脏，脾脏．肾脏。将各组织分别放入冰冷的生理盐水中漂洗，除去血液，滤纸拭于，

称量，编号，放入小烧杯内。用移液管量取预冷的生理盐水(0．86％)，生理盐水的体积总量

为组织块重量的9倍，取其中的2／3于装有组织的小烧杯内，用眼科剪尽快剪碎组织(此

操作在冰水浴中进行，将盛有组织的小烧杯放入冰水中，以避免酶活力受影响)。将剪碎

的组织倒入玻璃匀浆管中，再用剩余的I／3冷生理盐水冲洗残留在小烧杯中的碎组织，一

起倒入匀浆管中，左手持匀浆管将下端插入盛有冰水混合物的器皿中，右手将捣杆垂直插

入套管中，上下转动研磨6--8rain，充分研碎，使组织匀浆化。将制备好的10％匀浆用普通

离心机3000r／min离心15min，离心后留上清弃下面沉淀，--20℃保存，备用，做丙二醛(MDA)

．谷胱甘肽过氧化物酶(GSHPx)．超氧化物岐化酶(SOD)的检测。每管做双份，求平均值。

1．4统计学处理

所有试验数据均以；±s表示，采用SPSSIO．0软件，单因素方差分析，双侧检验，检

验水准a=O．05，a=0．Ol。

2．结果

2．1血清生化指标检测结果(见表5)

表5血清生化指标检测结果

Table 5 The results of biochemistry values in serum (；±S，n=8)

婚NS contr01．’P<0．05料P<0．01 }}}P<O．001

从表5可以看出，随染毒剂量的增加，血清中酸性磷酸酶．碱性磷酸酶，乳酸脱氢酶

．白蛋白和总蛋白呈增高趋势，琥珀酸脱氢酶呈下降趋势。空白对照组和生理盐水对照组

比较未见显著性差异(P>O．05)；酸性磷酸酶和乳酸脱氢酶的高剂量和中剂量染毒组与生

理盐水对照组比较有显著性差异(P<O．05)；碱性磷酸酶、琥珀酸脱氢酶，白蛋白和总蛋
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白仅高剂量染毒组与生理盐水对照组比较有显著性差异(P<O．05)，其它染毒组与生理盐

水对照组比较无显著性差异(P>O．05)。

2．2肺泡灌洗液生化指标检测结果(见表6)

表6肺泡灌洗液生化指标检测结果

Table 6 The results of BALF elements(；±S，n=8)

Vs NS contr01．+P<O．05扣#P<O．01 }糕P<O．00l

从表6可以看出，随染毒剂量的增加，肺泡灌沈液中酸性磷酸酶．碱性磷酸酶，乳酸

脱氢酶．白蛋白和总蛋白呈增高趋势，琥珀酸脱氢酶呈下降趋势。空白对照组和生理盐水

对照组比较未见显著性差异(P>O．05)：酸性磷酸酶．碱性磷酸酶，乳酸脱氢酶，白蛋白

和总蛋白的高剂量和中剂量染毒组与生理盐水对照组比较有显著性差异(P<0．05)；琥珀

酸脱氢酶仅高剂量染毒组与生理盐水对照组比较有显著性差异(P<0．05)，其它染毒组与

生理盐水对照组比较无显著性差异(P>0．05)。

2．3肺组织匀浆生化指标检测结果(见表7)

从表7可以看出，随染毒剂量的增加，肺组织匀浆中丙二醛呈增高趋势，谷胱甘肽过

氧化物酶和超氧化物岐化酶呈下降趋势；空白对照组和生理栽水对照组比较未见显著性差

异(P>O．05)；丙二醛和谷胱甘肽过氧化物酶的高剂量和中剂量染毒组与生理燕水对照组

比较有显著性差异(P<0．05)，低剂量染毒组与生理盐水对照组比较无显著性差异(P>

0．05)；超氧化物岐化酶高，中、低三个剂量染毒组与生理赫水对照组比较均有显著性差异

(P<0．05)。
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表7肺组织匀浆生化指标检测结果

Table 7 The results of bioehemi stry values in tissue homogenate of lung(x±S，n2踟

丙-二醛 谷胱甘肽过氧化物酶 超氧化物歧化酶

剂量组
(nmol／mgprot) (活力单位)(UI msprot)

婚NS contr01．‘P<0．05料P<O．0l料{P<O．001

2A肝组织匀浆生化指标检测结果(见表8)

表8 肝纽织匀浆生化指标检测结果

Table 8 The results of biochemistry values in tissue homogenate of liver (J±S，n28)

剂量组 丙二醛 谷胱甘肽过氧化物酶 超氧化物岐化酶

(nmol／mgprot) (活力单位) (U／mgprot)

殆NS contr01．+P<O，05料，，<O．01$料P<0．001

从表8可以看出，随染毒剂量的增加，肝组织匀浆中丙二醛呈增高趋势，谷胱甘肽过

氧化物酶和超氧化物岐化酶呈下降趋势：空白对照组和生理盐水对照组比较未见显著性差

异(P>O。05)；丙二醛高，中．低三个剂量染毒组与生理盐水对照组比较均有显著性差异

(P<O．05)：谷胱甘肽过氧化物酶仅高剂量染毒组与生理盐水对照组比较有显著性差异(P

<0．05)，中剂量和低剂量染毒组与生理盐水对照组比较差异无显著性(P>0．05)；超氧化

物岐化酶的高剂量和中剂量染毒组与生理盐水对照组比较均有显著性差异(P<0，05)，低

剂量染毒组与生理盐水对照组比较差异无显著性(P>O．05)。

2．5脾组织匀浆生化指标检测结果(见表9)
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表9脾组织匀浆生化指标检测结果

Table 9 The results of biochemistry values in tissue homogenate of spleen(；±s，n=8)

玢NS contr01．+P<O．05木，_P<O．01奉j件P<O．001

从表9可以看出，随染毒剂量的增加，脾组织匀浆中丙二醛呈增高趋势，谷胱甘肽过

氧化物酶和超氧化物岐化酶呈下降趋势；空白对照组和生理盐水对照组比较未见显著性差

异(P>O．05)；丙二醛．谷胱甘肽过氧化物酶和超氧化物岐化酶的高．中，低三个剂量染

毒组与生理盐水对照组比较均无显著性差异(P>O．05)。

2．6肾组织匀浆生化指标检测结果(见表10)

表lO肾组织匀浆生化指标检测结果

Table 10 The results of biochemistry values in tissue homogenate of kindey(i±S。n=8)

Its NS contr01．+P<O．05料P<O．01料}P<0．001

从表lO可以看出，随染毒剂量的增加，肾组织匀浆中丙二醛呈增高趋势，谷胱甘肽过

氧化物酶和超氧化物岐化酶呈下降趋势；空白对照组和生理盐水对照组比较未见显著性差

异(P>0．05)：丙二醛，谷胱甘肽过氧化物酶和超氧化物岐化酶的高剂量和中剂量染毒组

与生理盐水对照组比较有显著性差异(P<0．05)，低剂量染毒组与生理盐水对照组比较无

显著性差异(P>O．05)。

．20．



兰耕人学硕十学位论文

3．讨论：

细颗粒物P魁s由于其复杂的结构集合体比耦颗粒物简单的结构集合体表面积大，更容

易吸附～些对人体健康有害的重金属和有机物，因而具有更高的毒性。“。目前，细颗粒物

对组织的损伤作用有以下几种学说：自由基的氧化损伤学说幽；转录因子及其炎症相关因

子激活学说㈤；细胞钙化稳态失调学说洲。

自由基办称活性氧坼1，是当今医学界研究的新热点，是氧气被人体吸收后，在分子阶

段上产生的活化性物质，人体在应激、炎症等生理、病理情况下可产生活性氧，它能提高

吞噬细胞和中性粒细胞的杀菌功能，可调节机体代谢，并参与免疫过程。但人体内活性氧

产生过多，则会对人体内的核酸、蛋白质、脂肪酸等生物大分子造成损害，出现生物膜脂

质氧化反应，导致组织损伤或机体衰老。医学研究证明，人体内活性氧过多，可引起肿瘤、

心脑血管病、哮喘、肺气肿、白内障、溃疡、老年性痴果、帕金森氏综合症、类风湿病、

艾滋病等疾病，或加重这些疾病的病情，并可加快机体衰老的过程。与此同时，人体内也

有一套可以消除自由基的抗氧化系统，能消除过多的自由基，让体内的自由基维持在一种

动态平衡中。该系统包括多种酶及非酶性抗氧化物质。酶性抗氧化物质包括：谷胱甘肽还

原酶、谷胱甘肽过氧化物酶、超氧化物歧化酶及过氧化氢酶等。非酶性抗氧化物包括：维

生素C、维生素E、谷胱甘肽、尿酸、辅酶Q及泛醌等。自由基的氧化损伤学说认为，机体

产生的氧自由基能攻击生物膜中的多不饱和脂肪酸(PUFA)，引发脂质过氧化作用，并因此

形成脂质过氧化物。如：醛基(丙二醛)．酮基，羟基，羰基，氢过氧基或内过氧基，以

及新的氧自由基等。脂质过氧化作用不仅把活性氧转化成活性化学剂，即非自由基性的脂

类分解产物，而且通过链式或链式支链反应，放大活性氧的作用。因此，初始的一个活性

氧能导致很多脂类分解产物的形成，这些分解产物中，一些是无害的，另一些则能引起细

胞代谢及功能障碍，甚至死亡。氧自由基不但通过生物膜中多不饱和脂肪酸的过氧化引起

细胞损伤，而且还能通过脂氢过氧化物的分解产物引起细胞损伤。转录因子及其炎症相关

因子激活学说认为，颗粒物的刺激会引起机体一系列编码转录因子．炎症相关因子基因转

录水平的提高汹‘”。大量毒理学实验表明，实验动物暴露于颗粒物会引起呼吸道中性粒细

胞浸润，淋巴细胞与肥大细胞聚集等较为明显的炎症反应。细胞钙化稳念失调学说认为，

钙离子是细胞内重要的信号转导因子之一，细胞内低钙是保证其发挥J下常功能的前提条件。

如果细胞内外Ca2+浓度差减小，则会引起细胞功能性损伤。对颗粒物的成分分析表明，颗

粒物中吸附有一定量的重金属，如：铅、镉，汞，镍等，它们与Ca2+具有类似的原子半径，
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可在质膜，线粒体或内质网膜的ca2+转运部位上与ca"+发生竞争，进而导致细胞内钙稳态

失调。实验观察到超细颗粒物可以使人类单核细胞系(删6)中的Ca"+浓度水平增高，细胞

内ca2+浓度持续增高会抑翻JATP的合成，氧自由基生成增加，加重组织损伤汹’。

细颗粒物对组织产生损伤，就会引起相应酶指标的变化。姜智海啪1等人研究发现，PM。

染毒后大鼠肺灌沈液中AEP、AKP、LDH、ALB均升高，且有剂量一反应关系。曹强呻1等向大

鼠气管滴注PM。s24小时后，呼吸道表面的抗氧化物质谷胱甘肽水平呈下降趋势，支气管灌

洗液中的AKP、LDH、ALB含量与对照组相比有显著升高，提示颗粒物可能通过产生自由基破

坏生物膜的通透性。刘晓莉o”等人研究发现，不同浓度PM。；染毒对大鼠肝、脾、肾组织抗

氧化酶活力及脂质过氧化水平有影响。

酸性磷酸酶(ACP)是溶酶体酶，在肺巨噬细胞中特别活跃，由于染毒，肺巨噬细胞受

到刺激，溶酶体数量增加，吞噬活跃或细胞中毒死亡，使ACP大量溢出。碱性磷酸酶(AKP)

是膜结合酶，在白细胞，肝脏，肾脏中尤为丰富，主要由肺泡II型细胞产生，部分由中性

粒细胞产生，其活性提示了肺泡lI型细胞受损程度和中性粒细胞浸润程度。酸性磷酸酶

(ACP)和碱性磷酸酶(AKP)是反映肋实质受损的灵敏指标啪1。乳酸脱氢酶(LDH)是活细胞胞浆

内含酶，是机体能量代谢中的重要酶，其改变直接影响到机体的能量代谢，在正常情况下

不能透过细胞，当巨噬细胞或I型上皮细胞受到异物刺激或各组织器官病变时，细胞膜损

伤，通透性改变，LDH大量释放，引起组织器官本身及血液中LDH的改变，是颗粒物细胞

毒性的敏感指标。“。琥珀酸脱氢酶(SDH)是线粒体酶，机体染毒后，巨噬细胞受到刺激，

线粒体破坏，琥珀酸脱氢酶被抑制。白蛋白(ALB)占血浆总蛋白的40％--60％，由肝脏合成，

主要生理功能包括维持血管内胶体渗透压，作为内源性氨基酸的营养源，作为载体，起运

输及贮存的重要作用，其分子量小，它在血管外，体液中的浓度可作为肺泡上皮一毛细血

管屏障完整性的指标。TP升高是由于颗粒物引起炎症反应，使细胞通透性增强，血浆蛋白

成分渗透增加，以及细胞受损后脆浆蛋白释放增加的结果。丙二醛(MOA)是氧自由基与生物

膜多不饱和脂肪酸发生脂质过氧化在体内的最终降解产物，具有较强的细胞毒性，其含量

的多少可直观地反映机体内脂质过氧化的程度，间接的反映细胞受氧自由基攻击的严重程

度“1。超氧化物歧化酶(sOD)对机体的氧化与抗氧化平衡起着至关重要的作用，此酶能清

除超氧阴离子自由基，保护细胞免受损伤。因此SOD活力的高低与衰老，炎症．肿瘤，自

身免疫病．肾脏病等有着密切的关系，对疾病的病因学探讨，诊断，治疗．术后的观察有

着重要意义。谷胱甘肤过氧化物酶(GSHPx)是机体内广泛存在的一种重要的催化过氧化氢分
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解的酶。它特异的催化还原型谷胱甘肽对过氧化氢的还原反应，可以起到保护细胞结构和

功能完整的作用。SoD和GSHPx都是氧化物分解酶，能清除过氧化物代谢产物，阻断脂质

过氧化链锁反应，保护细胞膜，其活力的高低反应了机体清除氧自由基的能力哺1。

目前关于沙尘暴细颗粒物的毒性研究很少，国内仅北京大学公共卫生学院郭新彪教授

‘”侧开展，其沙尘暴细颗粒物采自北京市城区。且为体外培养实验。本研究沙尘暴细颗粒

物采自我国最大的沙尘暴策源地——民勤县，并以大鼠为动物模型，以气管灌注的方法进

行染毒，24h后放血处死大鼠，并进行血，肺泡灌洗液．肺．肝、脾、肾组织匀浆的生化检

测，以了解机体的受损情况。检测结果表明，随着沙尘暴细颗粒物P№；染毒剂量的增加，

血清和肺泡灌洗液中酸性磷酸酶(ACP)、碱性磷酸酶(AKP)、乳酸脱氢酶(LDH)活性增强，琥

珀酸脱氢酶(SDH)活性降低，白蛋白(ALB)、总蛋白(TP)含量增加；肺，肝．脾，肾组织

匀浆中丙二醛(MgA)含量增加，谷胱甘肽过氧化物酶(GSHPx)和超氧化物岐化酶(SOD)活

性下降。

肺是沙尘暴细颗粒物PM。。直接作用的器官。各种酶活性的变化最明显，均出现明显的

剂量效应反应。ACP含量升高，是出于沙尘暴缨颗粒物引起肺组织细胞膜受损或缨胞死亡

溶解而大量释出。AKP含量升高是由于沙尘暴细颗粒物引起肺泡II型细胞受损和中性粒细

胞浸润各组织所致。LDH升高说明沙尘暴细颗粒物进入气管后，刺激肺巨噬细胞或I型上

皮细胞，使细胞膜损伤，通透性改变，进一步导致细胞死亡溶解。SDH含量降低说明机体

染毒后，肺巨噬细胞受到刺激，线粒体被破坏，琥珀酸脱氢酶受到抑制。ALB升高反应了

生物膜屏障完整性破坏，细胞通透性增加，这与肺泡结构破坏引起的血浆蛋白漏出有关，

因为肺苞噬细胞在吞噬沙尘暴绍颗粒物过程中释放大量氧自出基，氧自由基死亡，进而破

坏细胞外基质及血管内皮细胞，从而使血浆成分漏出。TP升高是由于细颗粒物引起炎症反

应，使细胞通透性增强，血浆蛋白成分渗透增加，以及细胞受损后胞浆蛋白释放增加的结

果；此外，缅颗粒物刺激细胞蛋白，如铜蓝蛋白、胶原蛋白等，使其合成增加也是一个原

因。

大鼠肺、肝和肾组织匀浆中MDA生成量随沙尘暴细颗粒物PM,．；染毒浓度的增加而增加，

表现出明显的线性增长趋势．而SOD和GSHPx活性下降，且与生理熊水对照组比较有显著

性差异，说明PM2 s是一种含有大量自由基的细胞毒性因子，在大鼠肺、肝和肾内可诱发一

系列的自由基链式反应，引起细胞膜脂质过氧化反应，导致膜结构的氧化损伤，其产生的

原因有两方面：一、沙尘暴细颗粒物上所吸附的成分，如过渡金属Fe、Cu等，能在组织
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产生大量氧自由基，氧自由基可激活一些调节蛋白，从而上调大量细胞因子的表达，引起

机体免疫失调啪’”1：二，炎症反应促进氧化损伤，沙尘暴细颗粒物中的一些成分作为抗原

和半抗原，可引发机体的免疫反应，在巨噬细胞吞噬过程中，消耗大量的氧，使细胞外生

成大量的活性氧(Ros)，从而细胞内氧化一还原失去平衡，在短时间内细胞产生大量自由基

⋯1；氧化应激反应和免疫反应的相互促进形成正向循环从而起到进一步放大作用。脾组织

匀浆中MDA也里增高趋势，SOD和GSHPx也呈下降趋势，但MDA．GSHPx和SOD的高、中，

低三个剂量染毒组与生理盐水对照组比较均无显著性差异。结果表明，哺乳动物体内不同

组织对自由基损伤的易感性有一定差异。肺、肝和肾组织对自由基的易感性较强，而脾组

织对自由基的氧化应激反应没有肺肝肾组织那么明显。导致这种组织差异的原因可能与不

同组织细胞的代谢率和蛋白质转化速率影响抗氧化酶活力有关““，还可能与肝肾组织参与

血液的解毒和代谢等因素有关。这一实验结果与张晓莉o”等报道的结果相一致。

综上所述，沙尘暴细颗粒物P忆；进入机体后，引起上皮细胞的增殖和活化，导致活性

物质增加，氧化应激水平提高；引起氧化损伤，脂质过氧化，蛋白质水解。蛋白酶的破坏，

使细胞通透性增强；引起巨噬细胞受损，使碍清除表面活性物质的能力下降，从而导致生

物膜和组织实质的损伤。

组织的损伤除沙尘暴细颗粒物的机械刺激外，还应考虑灌注操作可能产生的损伤。本

实验在灌注对，所有器械及材料均高温高压灭菌，操作过程遵守无菌规则，且整个操作均

在二级动物房内完成，灌注后肌注抗生素，预防感染发生，因此可认为操作不当产生的感

染机率很小。实验中以生理盐水对照组作为试剂对照组和不进行任何染毒的空白对照组进

行比较，结果显示各指标均未见明显的统计学差异，表明肺漓注生理盐水和气管滴注操作

对检测的各指标没有显著性影响。以上结果说明组织损伤主要由沙尘暴细颗粒物呲；引起。

P毗；是多种成分组成的复杂混合物，而且不同时期、不同地点采集的PM。s成分也有所

差别，对机体损伤的表现程度及机制也有所不同。本次实验收集民勤县∞∞年沙尘暴频发

期PM2。，利用急性实验从生物学角度说明了沙尘暴细颗粒物对各组织的损伤。PM。；对机体

的损伤机制是一个及其复杂的过程，其对健康影响的途径及各途径之间的共同作用和相互

联系，以及具体的调节机制还有待迸一步研究。
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第三部分沙尘暴对人群健康影响的流行病学研究

一、沙尘暴对门诊、急诊、住院和住院死亡病例的影响

1．材料与方法

1．1研究地点选取沙尘暴频发、人口密集且其它大气污染较少的武威市。

1．2时段选择选择2005年3月1日～5831日为调查研究时段。

1．3资料收集

收集2005年3月l同撕月3l同武威市6所医院门诊、急诊，住院和住院死亡病例，

此6所医院基本包括了武威市主要病例资料；收集同期PM。SO,、NO：浓度资料。疾病分类

按国际疾病分类法ICD-IO编码。

1．4质量控制

1．4．1调查员的培iJrI：结合实际情况，对调查员进行统一培训及现场指导。培训内容主要

是：调查炅责任意识培训和调查方法的培训：经过培训，各地负责人将在调查过程中坚持

公正、公平的态度，减少由于调查目的和个人原因而产生的选择性偏倚，从而保证调查的

顺利进行。

I．4．2资料录入：由经过统一培彭l|的专业人员进行资料整理，录入；由专人受贵审核检锗。

1．5统计方法

建立EPIDATA数据库，用SPSSIO，0统计软件进行相关指标计算及分析．

2．结果

2．1沙尘暴频发期门诊病例分析

2．1．1沙尘暴频发新大气污染物分布特征(见表“)
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表1 l 沙尘暴频发期人气污染物分布特征

Table I 1 Distribute character ofairbome contaminant during the Sand Dust Storm

术p<o∞

由表11可知，武威市在沙尘暴频发期，大气污染物主要为PM，。，其同均值均超过国家

环境空气质量标准，且有统计学意义(P<O．05)，超标率为81．51％，超标倍数2．10(1．05～

8．70)：SQ、NO：浓度均较低，明显低于国家环境空气质量标准，且有统计学意义(P<O．05)。

2．1。2沙尘暴频发期各系统疾病门诊病例分析(见表12)

表12沙尘暴频发期各系统疚病门诊例数及构成比

Table 12 Case and constituent ratio ofout-patient clinic during Ire Sand Dust Storm

由表12可知，在2005年沙尘暴频发期，武威市6所医院各系统疾病共有门诊病例

33657人次，其中，砰吸系统疾病病例最多；共9759人次。占总病例的29．∞％，远离于

其它各系统疾病构成比。

2．1．3沙尘暴频发期各系统疾病逐日门诊例数与蹦．。逐日浓度的关系(图3)
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将武威市2005年3月1只～5月31日呼吸、循环、消化、皮肤和皮下组织、眼耳系统

疾病逐日门诊例数与PM。。逐日浓度作时间序列图，见图3。从图中可以看出，沙尘暴及扬

沙发生在3月10同、11同、3l同，4月7只、17同、18只，5月3日、4闩、5开、14

同、15闩、28同，呼吸系统疾病门诊例数在3月11同、12同、31日，4月8日、9日、

19开、20 R，5月7开、16同、29同有不同程度上升，其中4月7同PM．。浓度达到最大

(435 ug／m’)，4月8同、9只呼吸系统门诊例数也达到最大，分别为198人次、254人次。

与PM。。浓度相比，呼吸系统疾病门诊例数有明显的滞后效应，其它系统疾病无明显的关联。

进一步作呼吸系统疾病门诊例数与PM．。浓度的相关分析，结果如下：Pearson相关系数为

0，388，P=0．001，故可认为在沙尘暴频发期呼吸系统疾病门诊例数与PM。。浓度存在正相关。

2．1．4移尘暴发生_周内呼吸系统跌病平均每日f币毵唰5尚P‰、SO,、№秘谣咱q关系(图4)
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(1一沙尘暴发生前1d，2一沙尘暴发生当犬，3一沙尘暴发生示第1d，4～沙尘暴发生屙第2d，5一沙尘暴

发生后第3d，6一沙尘暴发生后第4d，7～沙尘暴发生后第5d．8一沙尘暴发生后第6d，9一沙尘暴发生后

第7d)

由图4可知，蹦to浓度在沙尘暴发生的当天最高，为16lug／一，此后逐渐呈下降趋势，呼

吸系统疾病平均每日门诊例数在沙尘暴后第一天最高(155人次)，第二天次之(145人次)，

此后逐渐呈下降趋势；S仉、NO,浓度变化起伏不定，无趋势可言。说明呼吸系统疾病平均每

开门诊例数与其PM—o浓度相比有明显的滞后效应。 进一步作相关分析(见表t3)

表13沙尘暴发生期间呼吸系统疾病平均每日『J诊例数与跚m、s仉、NOz浓度相荚分析

Table 13 Correlation analysis ofDisease ofrespiratory system out—patient clinic and PM¨．、S如、N良

由表13可知，沙尘暴发生前一天、当天及后七天呼吸系统疾病平均每日门诊例数与

PM．o浓度Pearson相关系数为0．701，／2<0．05，故可认为每日门诊例数与PM．。浓度存在J下

相关{门诊例数与S0：浓度、NO：浓度无相关性(／7>0．05)。

2．2沙尘暴频发期急诊病例分析

2．2．1沙尘暴频发期急诊病例疾病分析(见表14)

表14沙尘暴频发捌备系统疚璃急诊例数及构成比

Table 14 Constituent ratio and case ofemergency during the Sand Dust Storm

由表14可知，在Z005年沙尘暴频发期，武威市6所医院共有急诊病例534人次，其

中，意外损伤313人，占总病例的58．62％，呼吸系统疾病次之，占12．55％，这两项占急

诊例数的71．17％。

2．2．2意外损伤急诊病例年龄分析(图5)



兰闸大学硕士学位论文

彝
存
盛
牟．，
>-
一

'J

曲

∞

n

翻5意外损伤急诊病例年龄分析

Fig 5 Ages analyses ofAccidental injury in emergency case

如图5所示，沙尘暴频发期意外损伤急诊病例中，30～39年龄段就诊人数最多，78人；

其次为20。29年龄段和4049年龄段，分别为69人和54人， 60岁以上人数最少。

2．2．3沙尘暴发生一周内意外损伤急诊例数(图6)

+ -彳即‘t

哆尘暴发生当天

图G沙尘暴发生前一天、当天及后七大意外损伤急诊例数

Fig 6 Accidental injury in emergency case during the Sand Dust Storm in a week

(1一沙尘暴发生前1d。2～沙尘暴发生当大，3一沙尘暴发生质第ld，4一沙尘暴发生质第2d，5一沙尘暴

发生后第3d，G--沙尘暴发生后第4d，7一沙尘暴发生后第5d。8一沙尘暴发生后第6d．9一沙尘暴发生厉

第7d)

由图G可知，意外损伤急诊病例在沙尘暴发生的当天就诊量最大，在沙尘暴发生前1d

和沙尘暴发生后7天均趋于平稳。

2．3沙尘暴频发期住院病例分析

2．3．1一般特征

沙尘暴频发期共收集各系统疾病住院病例11932人，其中男性6759人(56．65％)，女性



兰丹f人学硕士学位论文

5173人(43．35％)；年龄波动范围0-86岁，平均年龄41．53岁：病人来源：2527人(21．18％)

来自武威市城区，7869入(65．95％)来自武威市县区，1536人02．87％)来自武威市以外(县

外省内)．

2．3．2沙尘暴频发期各系统疾病住院病例年龄疾病分析(见表15)

由表15可知，武威市在沙尘暴频发期各系统疾病住院病例例数排在前三位的是：呼吸

系统，消化系统，循环系统，分别为2517例(21．09％)，1712例(14．35％)，1447例(12．13％)，；

各年龄段住院病例例数排在前三位的是：>t60岁年龄组，<10岁年龄组，50-59岁年龄组，

分别为3027例(25．37％)，2260例(18．94％)，1546例(12．96％)。

表15沙尘暴频发期各系统疾病住院病例年龄疾病分析

Tablel5 Ages and disease analyses ofhospitalization during the Sand Dust Storm

<10岁 10～岁 20～岁30～岁40～岁50～岁 604岁 合计

(例) (例) (例) (例) (例) (例) (例) (例)

2．3．3沙尘暴频发期>／60岁年龄组和<10岁年龄组住院病例例数排在前四位的疾病分析

(图7)

由图7可知，<10岁年龄组住院病例例数排在前四位的疾病是：呼吸系统>消化系统

>内分泌代谢营养>损伤中毒，分别为1135例(50．22％)，535例(23．67％)，113例(5．oo％)，

80例(3．54％)，这四类疾病共1863例，占<10岁年龄组住院病例例数的82．43％：≥60岁

年龄组住院病例例数排在前四位的疾病是：循环系统>呼吸系统>消化系统>肿瘤，分别

为812例(26．83％)，577例(119．069”，277例(9．15％)，272例(8．99％)，这四类疾病共1938

例，占≥60岁年龄组住院病例例数的64．02％。
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图7 ≥60岁年龄组和<10岁年龄组住院病例倒数排在前四位的疾病

Fig 7 Prior forth disease ofhospitalization both two ages groups

2．4沙尘暴频发期住院死亡病例分析

2．4l 1沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例分析(表16)

表16沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例死因构成及病死率。

Table 16 Proportional mortality rate and case fatality ofexpiration case

由表16可知，沙尘暴频发期各系统疾病住院病例11932例，其中死亡77例，病死率

O．65％，各系统疾病住院死亡例数：循环>Be瘤>损伤和中毒。分别为24例，16例，9例，

构成比分别为31．17％，20．78％，11．695，病死率分别为1．66％，1．62％，0．67％；呼吸系
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统死亡例数及病死率都相对较低：精神和神经系统，眼耳等感官系统，皮肤及皮下组织，

肌肉骨骼系统无死亡病例，病死率为零。

2．4．2沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例性别构成及病死率(表17)

表17沙尘暴频发期各系统疾绢住院死亡病例性别构成及病死率

Tablel7 Constituent ratio and case fatality ofexpiration case in different sex

x}0．302 P=0．583

由表17可见，沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例中男性死亡46例，构成比为59．74

％，病死率为0．68％；女性死亡3l例，构成比为40．26％，病死率为0．60％，经x 2检

验男女病死率差异无统计学意义(x 2=0．302，P>0．05)。

2．4．3沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例年龄构成及病死率(表18)

表培沙尘暴频发期各系统疾病住院死亡病例年龄构成及病死率

Table l 8 Constituent ratio and ease fatality ofages in expiration case

x 2=11．985 P=0．042

由表18可知，>／60岁年龄组死亡例数最多(29例)，构成比(37．66％)及病死率(O．96峋

均最大：10～19岁年龄组死亡例数，构成比及病死率均最小；经x2检验各年龄组病死率

差异有统计学意义(×2=11．985，P<O．05)。

3．讨论

沙尘暴与人体健康关系密切，长期生活在沙尘污染环境中的人肺功能受损，免疫功能

受到抑制，导致呼吸系统抵抗力下降，呼吸道疾病患病率增加。澳大利亚研究嘲显示，由

于土壤被风蚀而引起的沙尘暴是导致该国200万人哮喘的元凶。我国的一项调查显示，在

新疆部分地区居住30年以上的居民中非职业性尘肺患者占一定比例，且与生活在扬沙浮尘
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环境密切相关。此外，大量的沙尘颗粒弥漫在空气中，还会散射和吸收阳光，降低紫外线

的强度，从而降低紫外线杀菌和抗佝偻病的作用，因此，在颗粒物污染严重的地区儿章佝

偻病的发生率增加，扁桃体炎、感冒等通过空气传播的疾病的发病率也较高。有研究显示

m”当发生沙尘暴及扬沙且无明显降水后的l一2天，医院呼吸道疾病的门诊人数呈现增加趋

势。

武威地处甘肃河西走廊东段，腾格里沙漠和巴丹吉林沙漠的交界，属典型的大陆性干

旱气候，由于高原主体的阻挡作用对大气环流的影响及特殊的地理环境使该地太阳辐射增

强，只照充足，降水稀少，蒸发量大，当冷空气进入河西走廊，在其“狭管效应”的作用

下，风速增大，超过起沙JxL速时，便引发沙尘暴。为了探讨沙尘暴对健康影响的特点和规

律，本研究在沙尘暴频发的春季对武威市6所医院进行流行病学调查，结果如下：

武威市在沙尘暴频发期，大气污染物主要为PM。其平均同均值超过国家环境空气质量

标准， s0：、NO：浓度均较低，明显低于标准，其原因为武威是农业大市，能源构成单一，

工业废气排放量相对较低，而特殊的地理环境又使该地沙尘暴频发，故刚．。是该市春季大气

主要污染物，此与文献报道一致“”。

武威市在沙尘暴频发期6所医院的门诊病例中，呼吸系统疾病病例最多，比例远高于

其它各系统疾病。通过对沙尘暴频发期各系统疾病逐日门诊例数与PM．。逐闩浓度的时间序

列分析，可知在沙尘暴、扬沙天气出现的当天及此后的1也同内呼吸系统疾病门诊例数增

加，有明显的滞后效应和J下相关性：对沙尘暴发生一周内呼吸系统疾病平均每R门诊例数

与PM。SO,、NO,浓度进行分析，可知，与PM．。浓度相比，呼吸系统疾病门诊例数存在明显

的滞后效应和jF相关性，即随沙尘暴颗粒物蹦；。浓度增加，呼吸系统疾病门诊例数增加，

而SO,、SO,浓度变化起伏不定，无趋势可言，且与门诊例数无相关性。滞后效应可能是由

于沙尘暴主要发生在午后到傍晚时段内。占沙尘暴总数的65．40％，因此对当日呼吸系统疾

病入院人数的影响有限。正相关性说明沙尘暴颗粒物PM。对呼吸系统疾病有影响。

沙尘暴频发期，武威市6所医院各系统疾病急诊病例以意外损伤、中青年为主，在沙

尘暴发生的当天就诊量明显增加，在沙尘暴发生前1d和后7d均趋于平稳，无滞后效应。中

青年人群与外界接触频繁，容易受到交通事故、安全事故、社会暴力的危害，同时由于沙

尘暴的发生，使感官功能下降，对外界判断力及应急能力较低，易发生交通事故及环境所

致的伤害。

武威市在沙尘暴频发期各系统疾病住院病例以呼吸、消化、循环系统疾病为主：年龄
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段以≥60岁年龄组和<10岁年龄组为主。沙尘暴对环境的污染影响人类呼吸系统的正常免

疫功能，儿童由于生长发育期免疫机制尚未成熟，对空气污染有高度的敏感性，易受空气中

污染物的作用而出现各种呼吸系统的症状和疾患；60岁以上老年人呼吸系统疾病例数增高

的原因与老年人组织器官老化，支气管壁腺体增生，分泌物增多，粘膜纤毛清除功能降低，细

胞免疫调节功能下降有关。国外的多数文献认为老年人心血管疾病除与年龄有关外，还与

大气颗粒物有关“”⋯，William研究了美国Los Angeles的空气污染与每R入院量的关系，

发现随着PM。的增加，原来患心血管疾病的人群入院率有明显的增加州。在一项大气颗粒物

敏感人群的研究中证实PM．。增加了患有慢性阻塞性呼吸系统疾病和肺炎患者因心脏传导紊

乱和心律失常而住院的危险性，并可使哮喘病人和慢性心力衰竭病人接触空气颗粒物后的

住院危险性增加两倍，提示PM。对健康的效应主要表现在某些敏感的亚人群，如幼儿、老

人，特别是曾患肺部疾病的人、急性呼吸道感染者和心脏病人。

， 沙尘暴频发期各系统疾病住院病死率以循环系统疾病最大，肿瘤次之，呼吸系统死亡

例数及病死率都相对较低；这与90年代中国部分城市主要死因的疾病种类不同。循环系

统疾病病死率跃居首位，其原因可能是沙尘暴的影响。有文献报道大气中PlI。。的水平与每

R心肺疾病病死率和总死亡率有关，当PM．。每增加lOug／ln3，总死亡率就增加l’％，心

血管疾病死亡率增加1．4％Ⅲ1。还有人研究了地理因素引起的大气涡旋卷起沙尘污染大气

对健康的影响，发现其间心肌梗死的病例增加了2．5倍，急性脑血管意外的发作增加了l倍，

心绞痛和心律不齐增加了50％，死亡增加了20％。Schwartz．J“8’等研究发现，PM。。平均每

日增加0．01 mg／m3,总死亡率增加1．5％，其中，顽固性肺病死亡率增加3．3％，局部缺血性

心脏病死亡率增加2．1％。呼吸系统死亡例数及病死率都相对较低，其原因可能是其他系统

疾病死亡例数相对较高且沙尘暴只引起门诊和住院例数的增高而致死因素小。>／60岁年龄

组死亡例数、构成比及病死率均最大，由于老年患者免疫功能相对低下，各脏器老化，抗

感染能力及代偿能力下降，因此，老年人疾病的防治工作是今后医疗工作的重点。

综上所述，沙尘暴对人群健康有影响，因此治理沙尘暴不仅成为保证人民健康的明智

之举，更能为我国的经济建设提供良好的环境基础。
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二、沙尘暴对居民和小学生健康状况的影响

1材料与方法

1．1调查地点武威市。

1．2调查时间2005年3月1日～5月31日

1．3研究对象

根据整群抽样的原则选择武威市2个居委会居民和2所小学校的3～6年级学生为研

究对象．采用随访研究的方法进行健康状况的问卷调查。实际回收有效问卷：居民2149份，

小学生1772份。

1．4问卷调查

居民问卷调查：按统一拟订的居民健康问卷进行调查。问卷内容包括一般情况：姓名，

性别、年龄、教育程度、职业史、生活习惯以及居住情况，沙尘暴发生期间人群疾病及症

状发生情况，

小学生问卷调查：按统一拟订的小学生健康日记，以问卷的方式进行调查。问卷内容

包括一殷情况：姓名、性别、年龄、班级、在家中睡眠时间、室内学习和活动时间、室外

活动时间、交通道路时间，人群疾病或症状发生情况如：咳嗽、咳痰、气短、胸部憋闷、跟

睛干涩、咽干口苦、流涕、流泪、打喷嚏等刺激性症状，心情是否焦虑或压抑。以及天气状

况：晴天、阴天或多云、大风降温、沙尘暴。调查表在家长的监督下，由学生严格按照“调

查表填写要求”进行每日填写。回收后按照调查表“审核标准”进行审核。

1．5质量控制

调查表设计完成后通过预调查及时调整项目，纠正可能的问题。结合实际情况，对调查

员进行统一培训及现场指导，培训内容主要是：调查员责任意识培训和调查方法的培训；

经过培训，各地负责人将在调查过程中坚持公jE、公平的态度，减少由于调查目的和个人

原因而产生的选择性偏倚，从而保证调查的顺利进行。由经过统一培训的专业人员进行资

料整理，录入；由专人负责审核检错，不合格问卷返回重新填写，无法重新填写的，按无效

问卷处理。

1．6大气污染物及可吸入颗粒物的收集

收集2005年3月1日~5月31日的S02、N眠PM。的浓度，同第三部分。

．3S．
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1．7资料分析

用EPIDATA软件包进行录入、检错。用SPSS l o．0统计软件包，采用卡方检验。多元

线性回归等统计方法进行统计分析。

2．结果

2．1居民健康状况

2．1．1人口学特征

在调查的2149个居民中男性1151人，占53，56％，女性999人，占45．44％。年龄波

动范围1如73岁，平均36．25岁，其中小于20岁的占19．87％，20-29岁的占23．82％：30—39

岁的占21．51％，40~49岁的占20．53％：50岁及以上的占14．27％。文化程度小于三年级的

占8．62％，小学占t5．10％，初中占27．73％，中专或高中占27，86％，大专占13。02％，大学

本科及以上占7．67％。职业中交通行业占14．17％，生产行业占17．86％，农牧业占10．72％，

饮食服务业占19．33％，教师及公务员占9．4896，其他(学生、下岗、退休)占28．44％。

2．L2生活习惯及居住情况

被调查者62．83％从未吸烟，34．45％吸烟，2，72％戒烟。在34．45％吸烟者中，平均每日

吸l～5支者占49．36％，吸6-10支者占27．73％，吸11～20支者占18．22％，吸2140支者占

3．66％，吸40支以上者占1．03％。在沙尘暴发生期间53．62％减少吸烟量，46．38蔼未减少吸

烟量。在办公室或同车间工作的同事中平均有2．23人吸烟；在家中平均有0．64人吸烟(不

包括本人)。56．86％从不饮酒，40．23％偶尔饮酒，2．91％经常饮洒。做饭时通风情况：51．72％

基本无烟，46．93％轻度有熠，I．35$重度有烟。居室通风情况：73．42％较好．2&18％一般．0．50

较差。

2．1．3职业暴露史

职业接触粉尘：9I．09{|；不接舷，5．11％轻度接触，2．48％中发接触，O．42％重度接触。职业

接触有害气体：95．33％不接触， 2．34％轻度接触，2．13％中度接触，0．10％重度接触。

2．1．4沙尘暴发生期问自我健康状况评价(见图8)
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图8沙尘暴发生期间自我健康状况评价构成

Fig 8 Health st脚／ns evaluation during the Sand Dust Storm

(1一非常好，几乎不生病；2一较好。偶尔有些小毛病；3一一般，时常有些小毛病，但很快就过去了；

4一不太好，经常有些小毛病且影响日常：I=作或学习或家务；5一非常不好，严重影响日常工作或学习或

家务)

如图8所示，在沙尘暴发生期间，与同龄人相比，21．2％的人认为自己的健康状况

非常好，几乎不生病：26．5％的人较好，偶尔有些小毛病；44．4％的人一般，时常有些小毛

病，但很快就过去了；6．3％的人不太好，经常有些小毛病且影响工作或学习或家务：1．7

％的人非常不好，严重影响日常工作或学习或家务。

2．1．5沙尘暴发生期间内居民症状发生情况(表19、图9)

表19沙尘暴发生前一天、当大及此后一周内居民症状发生情况

Table 19 Symptom staRls of inhabitant during the Sand Dust Storm
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图9沙尘暴发生前一天，当天及此后一周内居比急性症状发生率的时间序列

Fig 9 Incidence rate of acute symptom about inhabitant during the Sand Dust Storm

(1--沙尘暴发生前ld，2一沙尘暴发生当大，3一沙尘暴发生斤第ld，4一沙尘暴发生后第2d，5--沙尘

暴发生后第3d，6--沙尘暴发生．|斤第4d，7一沙尘暴发生后第5d，8一沙尘暴发生后第6d，9一沙尘暴发

生后第7d)

由表19、图9可知，各症状发生率在沙尘暴发生的当天最高，此后逐渐呈下降趋势；

对沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内居民症状发生率做卡方检验，结果显示，各症状在

沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内的发生率差异有统计学意义(P<0．05)。

2．1．6沙尘暴发生期间居民各疾病患病率(表20)

表20 沙尘暴发生期间居民各疾病患病率

Table 20 morbidity rate ofall illness during the Sand Dust Storm

X 2=130．015 P=0．000

计算沙尘暴发生期间各疾病患病率，并做卡方检验，进行各疾病患病率的比较，结果

显示：各疾病患病率的差别有统计学意义(P<O．05)，其中高血压的患病率最高，为2．71％，

慢性支气管炎与支气管哮喘次之，分别为1．98％和1．15％。

2．1．7沙尘暴发生期间居民各疾病与影响因素之间的关系

影响居民各疾病的因素很多，这些因素往往对研究沙尘暴与疾病之间的关系起混杂作
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用。为了控制混杂因素的干扰，揭示沙尘暴与疾病的关系，将居民是否患上述疾病以及其

性别、年龄、吸烟、被动吸烟、饮酒、职业接触粉尘、职业接触有害气体、做饭时通风情

况、居室通风情况等混杂因素赋值并建立数据库(见表21)，采用sPsS统计软件包进行非

条件Logist ic回归分析，求出各种影响因素对疾病的Logist ic回归方程(见表22)

表21 Logistic同I月分析参数

Table21 Pa哺meter of Logistic reg陀船ion analysis

变量名称 定义与赋值

因变量 P1一支气管哮喘P2一慢性支气管炎P3--肺气肿P4一肺心病P5～肺结核

P6一肺炎P7一高血压P8--冠心病P9一中风P1卜过敏
否=0 是=l

自变量 Xl—性别男=1：女=2

)【2年龄(岁)

X3一工作和活动主要地点室内=l；室外=2

翔—吸烟否=O；l～5支=l；6～lO支=2；儿～20支=3：21～40支=4；

40支以上=5

X5一l：作环境中吸烟人数(不包括臼己)

x6一家中吸烟人数(不包括自己)

X7—饮酒否=l是=2

X8--职业接触粉尘不接触=0{轻度接触=I：中度接触=2： 重度接触=3

xg--职业接触有害气体不接触=0：轻度接触=h中度接触=2； 重度接触=3

X10—做饭时通风情况基本无烟=1；轻度有烟=2；重度有烟=3

Xll一居室通风情况较好=l：一般=2：较差=3

x12——PMm(mg／m 0 X13--S0z(mg／m 3)X14--N岛(mg／m々

表22影响居民各疾病患病率(％)的因素分析结果

Table 22 InNuencefactoranal”ic rcsuItofinhabitantmorbidily rate

因变量名称Logist ic同归方程

支气管哮喘PI=i／[1+e一(一9．010+0．367x2+0．048x4+o．192 x8+0．380xi0+0．785xli+0．970 x12)]

慢性支气管炎P2=I／[1+e一(一7．537+0．045x2+0．266x4+O．667x8+0．465xi0+0．544x12)】

肺气肿P3=I／[1+e一(一7．619+0．799x4+0．978xiI)]

肺心病P4=I／[1+e一(一12．407+0，056x2+0．995x4+i．701xlO)]

肺结核P5=I／[1+e一(-9．217+0．057x2+0．982xil)]

肺 炎PT=i／[1+e一(-8．310+0．047x8+0．916x12)]

高血压P7=I／[1+e-(-7．919+0．482x2+0．259x4+o．280x7)]

冠心病P8=l／[1+e-(-9．307+0，823x2+0．042x4+0．71ix7)]

中 风P9=I／cl+e_(-7．775+0．076x2)j

过 敏PIO=I／[1+e一(一4．930+0．803x8)]

从表22中可以看出，支气管哮喘患病率与年龄、吸烟、职业接触粉尘、做饭时通风情

况、居室通风情况、PM。浓度有关；慢性支气管炎患病率与年龄、吸烟、职业接触粉尘、

做饭时通风情况及PM。。浓度有关；肺气肿患病率与吸烟、居室通风情况有关；肺心病患病

．39．
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率与年龄、吸烟、做饭时通风情况有关：肺结核患病率与年龄、居室通风情况有关；肺炎

患病率与职业接触粉尘、PM．。浓度有关；高血压和冠心病的患病率与年龄、吸烟、饮酒有

关；中风仅与年龄有关，过敏与职业接触粉尘有关。其中只有支气管哮喘、慢性支气管炎

和肺炎的患病率与PM．。浓度有关。

将表22中支气管哮喘、慢性支气管炎和肺炎的患病率回归方程所选入的影响因子。依

据其标准偏回归系数(OR)大小进行贡献顺序排序(见表23)。

表23各种影响因素对疾病病患概率(％)的贡献顺序

Table 23 Contribution sequence of influence factor about morbidity rate

从各自变量相对应的因变量的贡献序可以看出，X12即PM。对支气管哮喘和肺炎的贡

献顺序都为I，对慢性支气管炎的贡献顺序为2：且0Ri气f¨=2．638，oR髓l，臂女=I．723，OR

一女=2．500，三个OR值均大于1， 说明PM。。是这三种疾病的危险因子。

2．2小学生健康状况

2．2．1人口学特征

共调查1772名学生，其中男性865人，占48．81％：女性907人，占51．1996。年龄范围为8～

14岁，平均年龄为11．75岁。

2．2．2沙尘暴发生期间小学生症状发生情况(表24、图10)
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表24沙尘暴发生前～天、当天及此后一周内小学生症状发生情况

Table 24 SympTom condition of pupil during the Sand Dust Storm

沙尘暴发生删间症状发生率(％) ： 。

前1天当天 后第l无后第2天后第3天后第4灭后第5天后第6天J舌第7灭

咳 嗽 14．42 16．25 12．36 lO．8l 9．12 9．27 8．36

咳 痰6．37 9．43 7．31 5．94 7．63 5．35 4．85

气 短 7．32 9．23 6．19 6．55 5．85 s．40 4．27

骑部憋闷9．36 12．Il 9．74 8．96 S．27 7．21 6．79

咽干口苦 6．57 8．76 7．31 6．63 6．59 6．63 5．21

眼睛干涩9139 12．89 10．45 8．43 7．94 6．69 6．83

流 涕 5．34 7．93 6．17 4．90 5．35 4．23 4．30

流 泪 1 of21 l J。53 9f35 8．39 8．26 g．04 7．23

打喷嚏6．30 8．29 5．84 4．72 4．41 4．28 4．48

7．75

4．74

3．83

5．s2

4．67

6．65

3．98

7．04

4．32

6．93

3．48

3．92

4．15

5．06

5．79

3．40

6．63

3．83

150．652

79．195

80．163

106．647

39．387

93．299

55．120

46．403

57．945

<O．05

<O．05

<0．05

<O．05

<O．05

<0．05

<O．05

<0，05

<O．05

心情压抑7．33 12．52 8．99 7．23 6．21 5．94 5．53 4．77 4．01 143．486<0．05

簋
茹
旆
蚌
鲁
^

爸

’。，+。竺。。； 时㈣
哕尘摹发生当天

⋯’‘⋯

图10沙尘暴发生前～天、当天及此后一周内小学生盆状发生率的时间序列

Fig 10 Symptom condition ofpupil during the Sand Dust Storm

(1一沙尘暴发生前ld，2一沙尘暴发生当天，3一沙尘暴发生后第1d，4一沙尘暴发生后第2d。

5一涉尘暴发生后第3d，8一沙尘暴发生后第4d，7一沙尘暴发生后第5d，8一沙尘暴发生层第Gd，9

一沙尘暴发生后第7d)

由表24、图lO可知，各症状发生率在沙尘暴发生的当天最高，此后逐渐呈下降趋势；

对沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内小学生症状发生率做卡方检验，结果显示，各症状

在沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内的发生率差异有统计学意义(P<0．05)。

2．3居民与小学生健康状况比较

2．3。l沙尘暴发生期甸居民与小学生各症状平均发生率比较(表2G)

．41．
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表25沙尘暴发生期间居民与小学生各症状平均发生率比较

Table 25 Comparison of Symptom condition both inhabitant and pupil during the Sand Dust Storm

对沙尘暴发生期间居民与小学生各症状平均发生率做四格表卡方检验，结果显示：气

短、眼睛干涩的发生率差异无统计学意义(P>0．05)：其他各症状的发生率差异有统计学

意义(P<0．05)，其中咳嗽、咳痰、胸部憋闷、流泪症状的发生率小学生大于居民，咽干

口苦、流涕、打喷嚏、心情压抑症状的发生率小学生小于居民。

2．3．2沙尘暴发生期间居民和小学生各症状发生率与蹦．。的相关分析(表26)

对沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内居民和小学生各症状发生率与PM。。浓度进行相

关分析，结果见衷26：

表26沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内居比和小学生各症状与PM，o的相关分析

Table 26 Correlation analysis between symptom ofpopulation and PMl0

其Pearson相关系数均大于0，P<O．05，故可认为在沙尘暴发生前一天、当天及此后一

周内居民和小学生各症状发生率与豫。。浓度存在正相关，即随着蹦．。浓度增加，各症状发生

率增大。
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2．3．3沙尘暴发生期间居民和小学生暴露状况(表27)

表27沙尘暴发生期间居比和小学生在室内、室外和交通道路上的活动时间

Table27 Time ofindoor．outdoor and communication both inhabitant and pupil during the Sand Dust Storm

如表27所示，不论是居民还是小学生，其每天的室内时间均为20～21h左右，室外时

间为2～3 h左右，交通道路上时间为1h左右：在沙尘暴发生的当天及后一天，居民和小

学生的室内活动时间均有所增加，室外活动时间均有所减少，交通道路时间基本保持不变。

3．讨论

． 沙尘暴可诱发过敏性疾病、流行病及传染病。通常情况下，人的鼻腔、肺等器官对

尘埃有一定的过滤作用，但沙尘暴这种剧烈天气现象带来的细微粉尘过多过密，极有可能

使患有呼吸道疾病的人群|日病复发，即使是身体健康的人，如果长时间吸入粉尘，也会出

现咳嗽、气喘等多种不适症状，导致流行病发作。沙尘对人体的呼吸系统危害最大“”，特

别是抵抗力较差的老年人、婴幼儿以及患有呼吸道过敏性疾病的人群。沙尘暴除对呼吸

系统的影响外，眼内异物、眼部炎症、皮肤炎症和变应性疾病的患病率也显著上升，免疫功

能降低，人们生活在不洁净的空气中，普遍感到胸闷憋气，呼吸困难，还常会产生压抑、烦躁、

紧张、恐慌等精神疾患。

目前关于沙尘天气与健康影响的国内、外文献报告较少，且仅局限于沙尘天气与医院内

门诊率、急诊率的变化关系的研究，缺乏其对社区一般人群发病率影响的研究报道。本研究

选择武威市2个居委会和2所小学校，于2005年3月1～5月31日进行以呼吸系统自觉症状

为主的健康状况随访监测，初步探讨沙尘天气对人群呼吸系统自觉症状发生率的影响，调查

发现：

不论居民还是小学生，呼吸系统自觉症状(如咳嗽咳痰、胸闷气短)，以及急性刺激症状

(如眼睛干涩、流泪、打喷嚏、咽干口苦等)发生率在沙尘暴发生的当天最高，此后逐渐呈
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下降趋势，对沙尘暴发生前一天、当天及此后一周内居民和小学生症状发生率分别做卡方

检验．结果显示，发生率差异有统计学意义。沙尘暴及扬沙天气的发生，使空气质量恶化，

对呼吸道及眼部粘膜的刺激增强，导致人群呼吸系统自觉症状和急性刺激症状等发生率升

高，而且剧烈的扬沙天气的发生，使气象条件明显改变，能见度急剧下降，引起人群心理上

自我感觉不好，情绪压抑、焦虑。黄玉霞口等在研究呼吸道疾病发病人数与沙尘天气的关系

中发现，呼吸道疾病发病人数与沙尘天气呈显著的正相关；当发生沙尘暴、扬沙天气或出

现浮尘天气且无明显降水后的1~2天，呼吸道疾病可呈现高发趋势。而本研究发现，不论

居民还是小学生，沙尘暴当天其各症状的发生率均高于其他时间，与上述文献报道并不一

致。其原因可能是，从沙尘暴的刺激到人群疾病或症状的发生，需经过机体一定的反应时

间和就诊时间，所以，以医院资料为基础的门诊、急诊量的升高出现在沙尘暴后的1---2

天，似乎有一定的延迟，但本研究是以社区人群为基础的横断面研究，并在沙尘暴发生期

间每天填写问卷，故能够及时反映当时人群的各疾病或症状的发生情况。沙尘暴发生当天，

不论居民还是小学生，出现的阳性症状多为咳痰、眼睛干涩、打喷嚏等急性刺激症状，且

因以上症状而就诊的机会不是太多。所以本研究认为，沙尘暴及扬沙天气带来的空气污染

的加剧和人群呼吸系统自觉症状等发生率的升高为短期急性效应，无明显延迟，这些效应随

扬沙天气的结束而很快减弱。

在沙尘暴及扬沙天气发生期间，呼吸系统自觉症状和急性刺激症状等发生率的升高主

要和PM。。浓度的升高有关，即随着PM．。浓度增加，各症状发生率增大。一般认为，剧烈的沙

尘天气把地面大量沙尘卷入空中，使空气特别浑浊，颗粒物的浓度会升高。有研究发现，强沙

尘暴天气过程会使西安市PM。浓度在非常短的时阈内提高3倍左右，造成严重的颗粒物污

染。

沙尘暴发生期间居民各疾病患病率差别有统计学意义，其中高血压的患病率最高，慢

性支气管炎与支气管哮喘次之。 关于扬沙天气颗粒物与健康的研究报告甚少，但是国内外

关于颗粒物对呼吸系统危害的研究有很多，这些研究普遍认为，颗粒物是一种化学成分非常

复杂的混合物，吸入体内的污染颗粒物可导致肺炎、气喘、咳嗽、咳痰、肺功能下降以及

急性和慢性支气管炎甚至肺癌等呼吸道和心血管疾病，尤其对易感人群(老入和儿章)的危

害更大。

影响居民各疾病的因素很多，这些因素往往对研究沙尘暴与疾病之间的关系起混杂作

用，在控制混杂因素的干扰后，结果显示：支气管哮喘、慢性支气管炎和肺炎的患病率与
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PM．。浓度有关，其它疾病与PM．。浓度无关；PM。。对支气管哮喘和肺炎的贡献顺序都为1，对慢

性支气管炎的贡献顺序为2，且DR值均大于1． 说明PM．o是这三种疾病的危险因子．和

PⅥ。相比，S倪、NO，的浓度和沙尘暴及扬沙天气的关系不密切。以上结果进一步证明了沙

尘暴颗粒物对呼吸系统疾病有影响。

对尘暴发生期间居民和小学生暴露状况进行分析：不论是居民还是小学生，其每天的

室内时间均为20-21h左右，室外时间为2~3 h左右，交通道路上时间为lh左右，这与有

关人群室内活动模式的报道基本一致。在沙尘暴发生的当天及后一天，居民和小学生的室

内活动时闻均略有所增加，室外活动时间均略有所减少，交通道路时间基本保持不变，说

明人群的活动模式(室内、室外活动时『自J)因沙尘暴的发生而有所改变，即当沙尘暴发生

时有所规避，从而减少其实际暴露时间。

以上结果说明沙尘暴及扬沙天气造成大气PM．。的浓度明显升高，对暴露人群可造成急性

呼吸系统健康危害，其带来的空气污染加剧和人群呼吸系统自觉症状等发生率的升高主要

为急性短期效应。



兰斌大学硕士学位论文

结 论

1．民勤县沙尘暴频发期眦；日均值超过美国1997年公布的标准；

2．有沙尘暴及扬沙PM2．。日均值高于无沙尘暴及扬沙；

3．PMz；日均值在沙尘暴发生后第4天最大，PM，。日均值在沙尘暴发生当天

最大；

4．大鼠染毒后，随着PM。．；染毒剂量的增加，血清和BALF中ACP、AKP、LDH

活性增强，SDH的活性降低，ALB和TP含量增加；肺、肝．脾和肾组织

匀浆中MDA含量增加， GSHPx和SOD活性下降；

5．沙尘暴PM上；对大鼠肺．肝，肾造成急性毒性损伤，对脾组织损伤不明

显；

6．呼吸系统疾病门诊例数与沙尘暴蹦。。浓度存在正相关且有滞后效应：

7．沙尘暴对呼吸系统存在急性和慢性毒效应，对循环系统只存在慢性毒效

应；

8．人群以呼吸系统为主的自觉症状发生率在扬沙发生当天明显升高，扬沙

过后下降。为急性短期效应，无明显延迟，且与PM。。浓度存在正相关；

9．支气管哮喘、慢性支气管炎和肺炎的患病率与PM，。浓度有关，其它疾病

与PM，。浓度无关。
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沙尘暴防治对策

1．严禁乱砍、滥伐、滥垦，积极保护原有天然林：

2．严禁过度放牧，保护和恢复原有草地生态系统；

3．建立固沙工程，杜绝沙源，做好机械固沙，化学固沙，植物固沙；

4．治理与开发结合，建立荒漠农业体系：

5．加强国际合作交流，争取国际资金、技术的援助；

6．进一步加强完善治理沙漠的法制和立法。
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兰型查堂堡主堂笪堡苎 一——一

缩略语

PM2 5

PMlo

BALF

ACP

AKP

LDH

SDH

ALB

TP

MDA

SOD

GSHPx

PBS

EPA

缩略词表

英文全称

Particles with aromatic hydrocarbond of

less than 2．5 u m or fine particulate matter

Particles with aromatic hydrocarbond of

less than 1 0 la m or inhaled particles

Bronchoalveolar lavage fluid

Acid phosphatas

Alkaline phosphatase

Lactate dehydrogenase

Succinate dehydrogenase

Albgmin

Total protein

Malondialdehyde

Superoxide dismutase

Olutathione peroxidase

Phoshase buffer solution

Environmental protection agency

．54．

中文名称

细颗粒物

可吸入颗粒物

肺泡灌洗液

酸性磷酸酶

碱性磷酸酶

乳酸脱氢酶

琥珀酸脱氢酶

白蛋白

总蛋白

丙二醛

超氧化物岐化酶

谷胱甘肽过氧化物酶

磷酸盐缓冲液

美国环境保护局
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