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摘 要：近年来，工业作业产生的粉尘颗粒带来的健康风险逐渐加重。大量研究表明，长期暴露于

生产性粉尘颗粒中与劳动者患呼吸系统职业病有密切关联。明确工业建筑室内粉尘颗粒暴露与

劳动者健康不良影响的关系，对科学评价工业建筑环境安全和保证劳动者健康具有重要意义。现

阶段针对粉尘颗粒毒性和生物学效应的研究使人们对粉尘颗粒暴露研究的重点已从环境评价逐

渐转变为以个体健康效应为指标的评价，然而，目前工业粉尘颗粒暴露与健康效应的关联尚未完

全明晰，并且在工业场所接触不同种类和水平粉尘颗粒对健康效应的影响也有待阐明。从粉尘颗

粒对呼吸系统健康可能造成的损伤、粉尘的暴露健康效应关联及健康风险评价 3 方面回顾了工业

粉尘颗粒对健康影响研究的相关进展，明晰了暴露对健康的影响作用及目前基于暴露效应模型定

量表征粉尘颗粒作用机制的理论缺失及有效生物标志物选取的迫切性，为未来科学保护劳动者身

体健康、不同类型工业环境监测指南和开发控制改善手段提供参考。
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Research status and prospect of effects of productive dust 
particles on individual health
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(School of Building Services Science and Engineering； State Key Laboratory of Green Building, Xi’an University of 

Architecture and Technology, Xi’an 710055, P. R. China)

Abstract: In recent years, the burden of health risks caused by dust particles generated by industrial operations 
has gradually increased. A large number of studies have shown that long-term exposure to productive dust 
particles is closely related to workers, respiratory occupational diseases, and the relationship between indoor 
exposure to dust particles in industrial buildings and adverse health effects in workers has been clarified. This is 
of great importance for the scientific evaluation of environmental safety and guarantee of workers, health. At 
present, research on the toxicity and biological effects of dust particles has gradually shifted the focus of research 
on dust particle exposure from environmental assessment to individual health effects. However, the correlation 
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between exposure to industrial dust particles and health effects is not fully clarified, and the impact of exposure 
to different types and levels of dust particles on health effects in industrial settings remains to be clarified. This 
paper reviews the progress of research on the health effects of industrial dust particles at home and abroad from 
three aspects: the possible damage caused by dust particles to respiratory system health, the correlation of health 
effects of dust exposure and health risk assessment, and clarifies the effects of exposure on health and the 
current theoretical deficiencies in quantifying the mechanism of action of dust particles based on exposure effect 
models. And the urgency of effective biomarker selection, to provide reference information for future scientific 
protection of workers, health, different types of industrial environmental monitoring guidelines and development 
of control and improvement means.
Keywords: particles dust； inhalation exposure； health effects； biomarkers； indoor environment

工业建筑环境中高浓度、高散发的污染物及其

对作业工人健康的影响已经引起广泛关注。已有

研究表明，长期暴露于工业粉尘颗粒环境与个体呼

吸系统、心血管系统及神经系统等疾病的发生发展

密切关联 [1-3]。世界卫生组织与国际劳工组织在全

球监测报告中 [4]也指出，大多数与工作相关的死亡

是由呼吸系统和心血管疾病引起。有害物质危害

健康的途径主要是经口摄入、吸入及皮肤接触，空

气中的化学物质主要考虑吸入途径的暴露 [5]，吸入

的粉尘颗粒在呼吸道沉积后，其中的可溶性物质很

快被溶解，并透过呼吸道表层进入人体的循环系

统，因在呼吸道沉积位置不同，会引发不同的健康

损伤（见图 1）。

近年来，中国针对粉尘治理及职业病的防治作

出了很大努力，但职业病例数仍然维持在较高水

平 [6]。据 2020 年中国职业病危害现状统计，在采矿

业、制造业以及电力、燃气、水的生产和供应行业

中，存在一种及以上职业病危害因素的企业占总数

的 93. 46%，存在粉尘危害的企业占 74. 18%；调查

的从业人员中，劳动者接害率为 39. 36%[7]。由于中

国劳动者众多，依据统计结果估计，接触危害的劳

动者在 2 000 万左右，给劳动者、用人单位和国家造

成严重的经济负担 ，成为制约经济发展的因素

之一。

随着劳动者健康防护意识的提高，粉尘颗粒健

康影响研究已成为建筑环境及职业卫生研究领域

的 热 点 。 在 Web of Science 中 搜 索 主 题 词

“ respiratory system”和“particulate dust”共 检 索 出

2 041 篇文献，通过关键词、摘要分析及工业环境背

景选择 84 篇文献，在关键词分析中（图 2）可以发现，

职业暴露、吸入暴露、个体和不良健康影响是粉尘

颗粒研究关注的热点；氧化应激、生物标志物、炎症

近年来也越来越受到关注。这些研究将工业粉尘

暴露与工人的健康效应相关联，包括工人体内各项

生理指标的变化，呼吸系统、心血管甚至癌症等疾

病风险和死亡率的增加。由于工业环境和人体本

身均为复杂的体系，明晰二者之间作用关系需要环

境科学、暴露科学以及医学之间的医工交叉，具有

较大的难度。由于缺乏可靠的呼吸道及体内定量

剂量数据，缺少暴露剂量效应关系为接触限值和环

境及生物监测提供依据，目前尚无法确立粉尘颗粒

与健康效应之间明确的因果关系。明确工业建筑

室内粉尘颗粒与工人呼吸道疾病间的健康效应关

系，对科学评价工业建筑环境安全和保证劳动者健

图 1　工人环境暴露-内暴露-效应-健康损伤全过程

Fig.1　The whole process of workers, environmental exposure - internal exposure - effect - health damage
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康都具有重要意义。从粉尘颗粒在人体呼吸道内

的沉积作用和通过呼吸道进入体内的毒性作用入

手，结合工业环境背景，探讨目前流行病学和生物

标志物在明晰暴露-健康效应方面的相关研究进展，

以期为全面有效地评估粉尘颗粒对劳动者带来的

健康效应和工业建筑环境干预提供参考。

1　粉尘颗粒与呼吸系统健康

通常认为，PM2. 5~10 主要沉积在咽喉与气管区

域，引发炎症反应；PM0. 1~2. 5 能进入支气管等位置，

引起气管炎、支气管炎、哮喘甚至癌症等疾病；PM0. 1

能够进入肺泡，穿透肺泡进入血液循环，威胁大脑

和神经系统等 [8]。但并不是所有外部粉尘颗粒均进

入人体并被机体组织吸收，真正对人体产生健康影

响的是进入体内的量，即内暴露（剂量）。与常说的

外暴露区别在于，外暴露是人体与外部环境的接

触，通常的环境监测即是测量这种暴露量；内暴露

则是由外部环境进入到体内，被机体组织吸收的

量 [9]，关注点在于机体内环境中与暴露相关的影响

因素。粉尘颗粒在进入体内后，其穿透呼吸系统的

能力与粒径密切相关，并且粒径大小与其在呼吸系

统中的沉积总量成反比 [10]。较大颗粒可能通过巨噬

细胞的吞噬作用而被清除，引起机体轻度炎症反

应，而细小的颗粒则容易逃避机体第 1 道防御机制，

穿透呼吸道进入肺部，沉积到肺泡中，直接与生物

体作用，造成细胞毒性和氧化应激。

1. 1　粉尘颗粒在呼吸道的沉积

不同工艺活动会产生不同粒径的粉尘颗粒，既

有小于 100 nm 的细小颗粒 [11-12]，也有超过 10 μm 的

大粒径颗粒 [13]。一般认为小粒径颗粒对个体影响较

大，不仅因为其可能进入呼吸道较深位置，还因其

在环境中悬浮时间更长，并可以通过气流传播到距

污染源更远的位置 [14]。由于粉尘颗粒的复杂多样性

及人体的特异性，定量不同颗粒在人体呼吸道内的

浓度和剂量是一项非常重要的工作，而预测其沉积

位置是评估健康不利影响的关键环节。

在理论研究中，通常将呼吸道看作过滤器，沉

积效率用 ICRP（国际辐射防护委员会）[15]在 1994 年

提出的半经验公式计算，可以快速得到呼吸道暴露

水平，但不能得到呼吸道的具体沉积部位和分叉处

的沉积情况，也不能预测特异性人体的沉积。早期

的实验法可以通过测量实验者一次吸入和呼出气

流中气溶胶浓度的差异来评估颗粒在不同人体呼

吸道的沉积，但仅限于总沉积量 [16]，支气管、肺泡等

区域的颗粒沉积只能通过测量放射性气溶胶的滞

留间接得出。也有学者以动物为研究对象，对经过

呼吸道进入体内的颗粒沉积分布进行检测 [17-18]。但

由于动物与真实人体呼吸道存在一定差异，1963 年

Weibel 建立了著名的二分法呼吸道模型，该模型是

理想化、非特异性的通用模型，被广泛用于各种场

景下颗粒的沉积特性研究 [19-20]。近些年有学者基于

个体呼吸道差异性提出，对采用 CT 扫描的呼吸道

影像进行 3D 打印，重建真实人体的呼吸道。针对

不同特性颗粒在呼吸道不同部位的沉积情况进行

了一系列研究 [21-23]，李福生等 [24]提出不同粒径颗粒的

沉积不一致，在咽部、喉部和气管沉积较多，呼吸量

图 2　粉尘颗粒和健康影响关键词共现分析

Fig.2　Keyword co-occurrence analysis of dust particles and health effects
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对沉积率影响较大，进一步说明不同劳动量个体的

暴露程度不同。随着计算机技术的发展，很多研究

采用 CFD 模拟重建呼吸道模型，以明确各种不同特

性颗粒在不同呼吸道的沉积特性 [25-26]。颗粒物在呼

吸系统的沉积主要包括 3 个机制：惯性碰撞、重力沉

降和布朗扩散。 Deng 等 [27]利用 CFD 数值模拟方

法，对呼吸道进行三维建模，研究了 3 种不同沉降机

理作用下不同粒径颗粒在人体呼吸道内的沉积规

律，粗颗粒 PM2. 5~10 由于惯性撞击而沉积在呼吸道

的上部（气管支气管），而细颗粒 PM2. 5 由于沉降和

扩散而沉积在肺的深部区域。庄加玮等 [28]发现，不

规则的异形颗粒更容易被运输到呼吸道较深的位

置，对呼吸道健康威胁越大。同时，也说明实验室

标准颗粒与真实环境场景存在差异性，Su 等 [29]在实

验室中模拟焊接场景，通过可移动式肺部沉积仪器

研究焊接颗粒在不同级数气管中的沉积情况。焊

接颗粒累计沉积率高于实验常用 NaCl颗粒，可能是

由于真实颗粒的形态不规则。提出该设备可用于

实际工作场所中的暴露评估。

上述研究结果基本明确了颗粒在呼吸道的沉

积原理和规律，一定程度上为研究工业环境中粉尘

颗粒产生健康影响提供理论支持。然而，在实际情

况中，理论中的标准颗粒与现实产生的颗粒存在差

异、不同劳动者的生理参数也不一致；工业环境中

粉尘颗粒在呼吸道内的沉积不仅与呼吸道形态结

构相关，也与颗粒本身特性相关。并且大部分研究

基于标准呼吸道或健康呼吸道，但是已有研究表

明，颗粒沉积与呼吸系统疾病导致的呼吸道结构改

变相关 [28]，这将需要职业卫生研究提供数据支持，在

获得潜在患病劳动者的呼吸道形态后，通过 CFD 模

拟或 3D 打印呼吸道模型进一步阐明工业背景下粉

尘颗粒在不同呼吸道内的沉积特性。了解颗粒物

沉积对评估颗粒物产生的不利健康效应具有重要

意义，现阶段定量化确定劳动者吸入暴露程度仍是

待解决的关键问题，对于工业环境健康风险评估和

不同工种下呼吸道职业病预测有积极作用。

1. 2　体内暴露剂量

研究粉尘颗粒在呼吸道的沉积规律是将外暴

露向内暴露进行延伸，而对个体可能产生的健康影

响则是由进入体内血液、器官的剂量决定。剂量是

指某一时间段人体吸收或沉积污染物的量 [30]，是影

响其毒理作用的关键因素，取决于颗粒特性（粒径、

形状）、暴露情况（呼吸方式、呼吸道形态和生理功

能）等 [31]。暴露剂量学评价模型可以量化被吸入呼

吸道的颗粒在体内不同位置的沉积率、剂量及清除

率，广泛用于表征环境和职业暴露中的人体内剂

量，主要有多粒子剂量测定（MPPD）、国际辐射防护

委员会（ICRP）和药代动力学模型（PBPK）3 种暴露

剂量模型，具体介绍见表 1。MPPD 模型最初用于

估算经清除作用后颗粒沉积在人类和大鼠肺部的

剂 量 ，随 后 扩 展 到 更 多 生 物 体 。 Khan 等 [32] 使 用

MPPD 评估了不同粒径颗粒在不同年龄个体体内

的沉积和清除率，PM10在头部的沉积量随着年龄的

增长而增加；1 a 后沉积在肺部的亚微米颗粒中仍有

54. 5% 被保留。宋从波 [30]估算了焊接颗粒在呼吸

道不同位置的剂量，其中鼻腔咽喉、气管、肺部 3 个

区域的作用剂量占人体潜在剂量的 40. 3%、4. 7%、

7. 5%，50% 的焊工日作用剂量大于 3. 64 mg/d。
ICRP 提出的肺部模型可以通过剂量估计导致肺负

荷的工作寿命平均浓度，用于描述颗粒在呼吸道肺

泡间质区域的长期清除和滞留，可用于估计劳动者

在特定工作年限下的死亡年龄 [33]。PBPK 通常用于

估算吸入体内的化学物质的吸收、分布、代谢和清

除。有学者 [34]采用 PBPK 模型描述工人暴露于不同

浓度二氧化硅粉尘后体内粉尘负荷的变化过程，确

定炎症所需的最小暴露浓度约为 0. 13 mg/m3，并发

现与长时间低浓度相比，较短时间内较高浓度会在

体内产生较高的峰值浓度，此时采用的加权平均接

触浓度限值可能不具有保护性。

粉尘颗粒对人体健康损伤的关键在于环境暴

表 1　常用暴露剂量评价模型

Table 1　Commonly used exposure dose evaluation model

名称

MPPD

ICRP

PBPK

简介

根据呼吸道几何结构、通气功能、颗粒传输特性及浓

度，计算呼吸道及肺部不同区域的颗粒物沉积率、剂

量及清除率

一种半经验模型，利用隔室理论和生物动力学模型来

模拟物质在呼吸道区域沉积和呼吸道廓清情况

根据生理学、生物化学和解剖学等知识，模拟机体循

环系统的血液流向，将各组织或器官相互联结，通过

微分方程描述颗粒物在体内的吸收、分布、代谢、和排

泄过程

特点

模型可以真实反映不同物种在不同吸入暴露情况下不同特征颗粒物（粒径、

密度）进入机体呼吸系统的量，为预测吸入暴露对机体产生的毒性风险提供

依据 [35]

模型因其几何简单和易于操作的特点而被广泛使用，但由于简化了颗粒物形

态和呼吸系统解剖学，不能计算颗粒物在呼吸系统特定位置的沉积

模型的应用范围主要包括环境、药物毒性和危险性评估、药物动力学和新药

开发。可以提供吸入颗粒物后不同器官组织的相对风险，用于评价颗粒物暴

露与体内器官、血液和排泄剂量之间的关系。目前仅少数研究将 PBPK 用于

可吸入颗粒物的研究
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露-暴露剂量和暴露剂量-机体健康效应的关系。环

境 -暴露剂量取决于吸入粉尘颗粒的物理特性和动

力学特征，即在呼吸道内运输沉积和清除的过程以

及不同成分导致的毒性作用。个体吸入暴露研究

中存在的问题是难以确定暴露剂量，相对于传统外

推方法计算剂量，用暴露剂量学模型可以考虑个体

差异，并且可模拟特征颗粒在体内沉积和清除情

况。目前，对于体内不同特征颗粒剂量的有效估

算，是暴露研究中较为薄弱的环节，并且上述模型

也存在一定缺陷，仅依靠数学函数或简单替换生理

参数进行预测。需要进一步与其他内暴露研究方

法进行相互验证，以证明其准确性。而暴露剂量-机

体健康效应则表示粉尘颗粒在体内沉积后对机体

产生的生物学效应，受到个体特征、健康状况、工作

差异、职业暴露等因素影响。

1. 3　粉尘颗粒的致病机制

粉尘颗粒导致的健康损伤主要是由于其滞留

在下呼吸道和肺泡内，引起以肺组织纤维性病变为

主的全身性慢性疾病——尘肺 [36]。也有研究表明，

粉尘颗粒可以穿越气血屏障进入血液循环中 [37]；进

入血液循环的颗粒可跟随血液循环分布到不同器

官和组织中，甚至到达大脑，小颗粒在脑组织中的

滞留时间比在肝脏和脾脏等其他器官更长，揭示了

其对神经系统长期的慢性健康危害 [38]。

粉尘颗粒诱导的肺部纤维化是对人体健康危

害最大的生物学作用，纤维化导致尘肺病的发病机

制基于 3 种理论：巨噬细胞破坏、导致纤维化的炎症

和免疫机制。一般认为粉尘颗粒经呼吸道进入肺

泡后，首先激活肺泡巨噬细胞聚集、吞噬粉尘，然后

启动氧化应激、细胞凋亡、炎性反应，最后发展为纤

维化 [39-40]。炎症可促进肺纤维化，导致尘肺病，尘肺

病反过来又促进纤维化进展 [41]。矽肺是尘肺病中最

常见的一种类型。一项采用小鼠模型的研究表明，

二氧化硅粉尘导致矽肺的过程分为 4 个阶段：正常

期、炎症期、发展期和纤维化期 [42]。二氧化硅粉尘可

以激活炎症小体并诱导巨噬细胞中促炎细胞因子

的分泌 [43-44]，也有研究表明，在二氧化硅暴露停止

后，肺部损伤会继续发展 [45- 46]。有学者采用体外人

肺上皮细胞为研究对象，将其暴露于不同浓度的二

氧化硅颗粒中 24 h，导致人肺细胞坏死 [47]。Louis[48]

研究发现，炎症在细胞群中的传播有一个阈值：如

果只有一小部分细胞发炎，暴露停止时炎症可自行

消退；但如果达到临界阈值以上，即使暴露停止，炎

症也会扩散并维持，此时肺泡巨噬细胞将无法清除

粉 尘 ，估 算 启 动 炎 症 和 纤 维 化 的 临 界 负 荷 为

（1. 96±0. 12） mg。因此，劳动者的健康不仅需要

限制暴露时的平均浓度，也需考虑引发炎症的阈值

和导致慢性炎症的时间。

综上所述，粉尘颗粒对人体健康的致病机制主

要是通过诱导细胞产生氧化应激和炎症反应，进而

导致肺部纤维化等疾病，但具体的致病机制及病因

还不完全明确，并且工业环境中粉尘颗粒成分复

杂，化学组成是决定其毒性作用的重要因素，例如

二氧化硅的含量、致癌、非致癌金属元素及有机化

合物等。在今后的劳动者职业暴露研究中，深入探

究不同环境产生的粉尘颗粒的生物学毒性作用及

导致疾病发生的途径将成为重中之重，有助于精细

化预防劳动者各种职业病的发生和发展。

2　工业环境中的暴露效应研究

粉尘颗粒的呼吸道吸入沉积特性和致病机理

研究有助于更好地认识粉尘颗粒的危害，然而，由

于工业环境对个体健康影响中不确定的剂量、长期

或短期急性、多途径以及不同成分粉尘联合作用等

特点，引发了真实环境下暴露测量的困难。目前暴

露效应在职业暴露中被广泛研究，从临床研究到流

行病学研究，从暴露到疾病发生的全过程，力求探

索建立从污染源到劳动者暴露 -健康效应的综合评

价手段。

2. 1　体内外暴露研究

职业卫生研究中常采用动物或细胞模型建立

暴露效应关系，明确工业粉尘颗粒的致病过程，进

而探究有效生物标志物，以更好地保护劳动者健

康。一个系统的毒理学作用研究，通过对细胞或动

物进行暴露实验，明确有害物质对细胞损伤和体内

损伤和病理变化的毒理学作用。进而通过生物标

志物表明有害物质的潜在毒理学机制 [49]。苏文进

等 [50]采用豚鼠的肺泡巨噬细胞测定瓷厂和钨矿中粉

尘的毒性及效应，粉尘导致豚鼠肺泡巨噬细胞活力

下降；诱导肺泡巨噬细胞释放活性氧（ROS）和肿瘤

坏死因子（TNF-α）升高，随着粉尘浓度的升高呈显

著剂量反应关系；钨矿粉尘诱导 TNF-α 水平高于瓷

厂，与钨矿工人尘肺病患病率高于瓷厂相符。姚三

巧等 [51]收集矽肺患者和接尘工人的肺泡巨噬细胞，

指出与二氧化硅诱导纤维化有关的细胞因子的差

异性表达在发病及病程进展中起重要作用。巨噬

细胞凋亡也与环境因素相关，Tan 等 [52]收集接触二

氧化硅粉尘工人的肺泡巨噬细胞，研究环境中脂多

糖是否会加剧纤维化，结果表明，暴露于脂多糖的

巨噬细胞中炎症因子（IL-6、IL-1β、TNF-α）升高，脂

多糖可能通过增加肺泡巨噬细胞的凋亡和炎症来

加速矽肺肺纤维化进程。Grytting 等 [53]通过矿物颗
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粒诱导人肺上皮细胞和巨噬细胞，证明不同矿物组

成颗粒的效力不同，黑云母和石英是促炎细胞因子

最有效的诱导剂。Park 等 [54]收集水泥厂附近空气中

含重金属的粉尘颗粒，输送到小鼠气管，发现小鼠

肺部炎症因子升高，观察到心脏组织的可能变化，

表明颗粒不仅对肺部而且对全身造成健康影响。

除常见的二氧化硅粉尘外，由于焊接材料和工艺的

不同，作业时产生的颗粒不尽相同，也成为近期研

究的主要关注点。体外研究表明，巨噬细胞产生诱

导氧化应激的活性氧在不锈钢焊烟中更高 [55]。有学

者认为，焊接颗粒毒性的不同可能取决于金属纳米

颗粒成分，其中，铁（Fe）和锰（Mn）可能会诱发氧化

应激和炎症，从而导致肺损伤 [56]。将人肺上皮细胞

暴露于浓度为 100 μg/m3、元素比例不同的焊接烟

雾中，结果表明，焊接烟雾中颗粒的成分变化可能

会影响吸入毒性，IL-8 在暴露后表现出最显著的变

化 ，是焊接烟雾暴露诱导炎症反应的主要细胞

因子 [56]。

体内外研究都发现，粉尘颗粒的不同毒理学效

应包括炎症反应、氧化应激和细胞凋亡。尽管体内

外研究可以准确量化不同特征粉尘的生物学效应，

但粉尘的理化性质与肺毒性机制之间关系的证据

仍然有限，并且体内外暴露研究也存在一定局限

性。由于大多数研究中使用的滴注剂量远高于实

际工作环境中工人吸入的剂量，并且存在生理构造

差异，其结果类推到真实工业环境中存在一定的局

限性。Liberda 等 [57]认为，煤炭燃烧产生粉尘颗粒的

毒性与几个因素有关，包括暴露的持续时间、颗粒

的大小、燃烧煤的方法、煤的类型、体内外实验中使

用的物种菌株或细胞类型、颗粒剂量以及吸附在颗

粒上的元素物种，进一步说明在暴露效应研究中以

劳动者为对象的必要性。尽管如此，这些体内外的

实验仍然非常重要，它们可以提供粉尘颗粒在生物

体内如何作用的机制见解，揭示粉尘吸入对肺部的

影响 ，并用于识别暴露后早期诱导肺纤维化的

因素。

2. 2　流行病学调研

流行病学研究可用于描述人体对所处场所危

害的不良反应 [58]，早期采用累积接触量，随后研究者

根据暴露强度和暴露停留时间，在一般暴露指数

（GEI）框架内构建了包含肺部停留时间和浓度影响

的暴露指数 [59]，定量地关联了每日浓度、多年累积量

以及数年后职业病发展率，暴露 15 a 后患矽肺的风

险增加，当平均暴露浓度为 0. 3 mg/m3时，发生矽肺

的概率为 20%。工作暴露矩阵（JEMs）模型是大规

模流行病学职业暴露评估工具，用于无法完成详细

个人职业史的职业暴露估计。Grahn 等 [2]通过工作

暴露矩阵将职业颗粒暴露与 31 个不同行业联系起

来，工人患缺血性心脏病的风险增加，接触小于 1 μm
颗粒的风险略高于大于 1 μm 的，但连续 5 a 的队列

研究没有发现暴露强度和患病之间存在显著相关

性 。 Vacek 等 [60] 将 工 作 历 史 与 JEM 关 联 ，通 过

logistic 回归评估二氧化硅粉尘与矽肺之间的暴露 -

反应关系，平均暴露浓度每增加 0. 10 mg/m3，矽肺

年进展率增加 0. 052，认为砂工矽肺的发生与累积

暴露、暴露时间和均暴露浓度有定量关系。根据 'T 
Mannetje 等 [61]的模型发现，在 20~65 岁期间，暴露

在浓度 0. 10 mg/m3下，估计矽肺的累积死亡风险为

每 1 000 人中 13 人死亡，估计 0. 05 mg/m3的累积死

亡风险为每 1 000 人中 6 人死亡。Omidianidost 等 [62]

依据 'T Mannetje 的模型评估了铸造厂工人累积暴

露量与矽肺风险之间的关系，其中累积暴露 5. 4 
mg/m3一年的相对死亡风险为 13. 7/1 000。在一项

对人造大理石行业、制造业和建筑业工人的横断面

研究中 [63]，年平均二氧化硅粉尘暴露水平为（0. 23±
0. 34） mg/m3时，患病工人中矽肺病 9. 58%、慢性阻

塞性肺疾病（COPD）合并肺气肿 3. 83%、多种艾滋

病 2. 30%、肺结核 1. 92%、肾脏疾病 1. 15%、结节病

0. 77%；劳动者作业时产生的二氧化硅粉尘是矽

肺、肺结核和艾滋病的重要危险因素；预测暴露于

二氧化硅浓度 0. 1 mg/(m3·a)10 a 后，2. 67% 的工人

会患上矽肺病，20 a 后发病率将翻倍，国际规定的

0. 1 mg/m3限值保护性可能不足。

人群流行病学研究、暴露模型分析和劳动者队

列研究明确了职业性粉尘颗粒接触与劳动者职业

病发病/死亡风险的暴露 -效应关系，对于发现统计

暴露问题具有重要价值。由于收集的数据时间跨

度大，通常采用问卷调查的方式获取外暴露信息，

尽管接触的粉尘颗粒种类相同，但得到的疾病终点

和患病率不尽相同，因此,难以准确、全面地描述和

反映复杂工业场景下的实际暴露水平及内暴露的

程度 [63]。大部分人群流行病学多关注职业病与一种

或几种环境因素的关系，环境中复杂因素可能存在

联合效应，难以区分环境因素与职业病之间的定量

关系，需要开展更多相关研究，进一步量化工业复

杂环境因素对劳动者健康影响的联合效应作用。

2. 3　现场生物监测

在大气暴露研究中，提出除强调对外部环境全

面评价外，也应关注用生物标志物以内暴露来评价

环境暴露 [64]。因此，为了明确工业粉尘颗粒带来的

健康危害，生物监测是职业暴露研究中的重要工
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具，从生物学角度为环境质量的监测和评价提供依

据，常用体内或代谢物的生物标志物变化来监测其

健康状况和环境的改变。Clara 细胞蛋白（CC16）是

肺上皮破坏的外周生物标志物，气道炎症可能导致

血清 CC16 的减少，反映二氧化硅粉尘对呼吸上皮

细胞的早期毒性作用 [65-67]，表达水平与肺功能参数

相关，能更好地评估暴露个体的敏感性和特异性。

Miao 等 [68]测定了矽尘暴露组和对照组的氧化应激

指标，血清谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）与矽肺

分期、粉尘暴露时间和职业类型呈显著正相关，认

为氧化和抗氧化系统失衡与矽肺的发生发展有关。

对确诊尘肺病例体内炎症因子表达进行分析发现，

病例组 IL-6、IL-8、TNF-α 等炎症因子不仅显著高于

健康对照组，并且表达程度的变化与疾病严重程度

及进展相关 [69-70]。近期亦有研究认为血清硅同样是

一项重要的生物标志物 [46]，血清硅水平在接触二氧

化硅粉尘后迅速升高，其变化早于 TNF-α、转化生

长因子（TGF-β1）、CC16 等生物标志物的表达。

综合上述研究不难发现，体内氧化应激和炎症

可能是评估肺部纤维化早期变化的有效参数 [71]，将

环境暴露与工人生物监测相结合，可以更加科学地

评价环境 [72]。表 2 列出了有关劳动者外暴露与健康

效应的研究，从表 2 可以看出，环境暴露与暴露组生

理变化之间存在明显关联，表明劳动者职业暴露与

全身炎症和氧化损伤的相关性。生物标志物克服

了传统肺功能测定的局限性，后者通常显示不可逆

的肺功能障碍，并且暴露组变化不显著。如果能做

到尽早检测生物标志物变化，找到一种或多种作为

相对特异性的指标，将环境监测与生物监测相结

合，有助于评估其与职业病的发展、严重程度的关

系，加强职业病的预防以及粉尘颗粒暴露人群的

普查。

尽管在职业卫生领域常通过检测分析劳动者

血液尿液中生物标志物变化来判断是否存在健康

损伤。但是在关注环境外部暴露的环境学科中，侵

入式样本的获取并不容易，因此，有学者提出可以

用颗粒粉尘样本自身的毒性表征劳动者健康水平。

上述体外研究表明，脂多糖会加剧粉尘诱导的肺部

纤维化，是内毒素的物质基础。Tefera 等 [73]通过棉

花加工纺织厂粉尘和工人体内的内毒素暴露情况

研究粉尘样本的内毒素水平和暴露水平是否统一，

结果显示，1% 的粉尘样本和 89% 的内毒素样本超

过了工作场所的暴露限值，可吸入粉尘与内毒素之

间存在中度相关性（r=0. 450、p<0. 001），说明低质

量浓度粉尘暴露并不能保证低内毒素暴露。近些

年，在大气颗粒物研究领域中，提出氧化潜势（OP）
指标，为颗粒导致的健康效应提供一种发生机制解

释——氧化应激 [74-75]，其定义为颗粒诱导氧化应激

的能力，与质量浓度相比，可以更好地表征颗粒对

健康的影响 [76]。氧化潜势相当于体外化学反应，无

表 2　不同场所下环境暴露与工人健康情况

Table 2　Environmental exposure and worker health in different location

健康指标

肺功能

氧化应激

炎症因子

暴露指标

呼吸性粉尘质量浓度

总尘质量浓度

呼吸性粉尘质量浓度

总尘质量浓度

总尘数量浓度

总尘质量浓度、数量浓

度、平均肺沉积表面积

环境质量浓度

总粉尘和呼吸性粉尘质

量浓度、颗粒表面积、数

量浓度

环境类型

建筑业

水泥厂

水泥厂

水泥厂

焊接厂

打印设备

陶瓷厂

铸铁厂

参考文献

地区

[77]
伊朗

[78]
土耳其

[79]
伊朗

[78]
土耳其

[80]
瑞士

[81]
新加坡

[82]
土耳其

[83]
瑞典

[84]
瑞典

研究人群

暴露组：85
对照组：40
暴露组：48
对照组：28
暴露组：140
对照组：143
暴露组：48
对照组：28
暴露组：20

19 名健康复

印机操作员

暴露组：99
对照组：81

暴露组：86

暴露组：73

健康表征

暴露组肺功能显著降低

肺功能无显著差异

峰 值 呼 气 流 量 存 在 显 著 差

异，其他肺功能无显著差异

血浆 MDA 显著升高，红细胞

谷胱甘肽显著降低

3 小 时 血 浆 和 尿 液 中 -8-

OHdG 浓度显著增加

IL-1β、TNF-α、IFN-γ 升高

IL-1α、IL-1β、IL-2、IL-4、IL-

6、IL-10 、TNF-α 水平显著高

于对照组

TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8 在

工作两天后升高

IL-6 升高

暴露健康相关性

可吸入二氧化硅粉尘与呼吸参数

FVC 显著相关

未研究与环境暴露的相关性

二氧化硅浓度与氧化应激呈弱相关

颗粒物数量浓度与血浆氧化应激指

标显著相关

炎症生物标志物与暴露（数量浓度

和平均肺沉积表面积）显著相关

未研究与环境暴露的相关性

几种暴露指标与炎症标志物之间也

存在不显著的暴露-反应关系

炎症生物标志物与暴露显著相关
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需体内外细胞、动物实验等，可模拟体内生化过程。

Yang[85]等检测了中国南京全年室内（办公室、会议

室和宿舍）和室外环境中污染水平和氧化潜势，尽

管 PM2. 5的质量浓度从室外到室内的过程中在持续

下降，但氧化潜势两个方向上的变化都高达 2 倍，表

明室内和室外 PM2. 5破坏氧化还原平衡的能力存在

一定差异。Fang 等 [86]从美国东南部不同环境（城

市、路边和农村）收集不同环境的 PM2. 5 颗粒，PM2. 5

的氧化潜势在空间上均匀，并且与质量浓度有很好

的相关性（r=0. 49~0. 88）。不同季节氧化潜势存

在差异性。张曼曼等 [87] 在中国广州测定了大气

PM2. 5 的氧化潜势，在干季（1 月）和湿季（4 月）的氧

化潜势均无明显差别。Strak 等 [88]在荷兰 5 个不同的

地点（地下火车站、2 个交通站点、1 个农场和 1 个城

市背景站点）环境暴露参数，并在暴露前后测量志

愿者的肺功能参数和呼气一氧化氮分数（FENO），

结 果 表 明 ，颗 粒 浓 度 的 变 化 与 急 性 气 道 炎 症

（FENO）和肺功能受损相关，然而颗粒质量浓度和

PM10 氧化电位不能预测观察到的急性反应。上述

研究主要针对大气和民用建筑，例如街道、办公室、

公寓等颗粒的氧化潜势进行研究。也有学者将氧

化潜势指标引入工业环境中，Zazouli 等 [89]对煤矿下

产生粉尘的矿物学、微观形貌、化学特征及氧化毒

性进行了研究，煤尘氧化潜势与其中的 Mn、Cr、Fe、
As、Co、Ba、Al和 Pb 金属元素显著相关，PM4质量浓

度在可吸入煤尘的氧化电位中起着至关重要的作

用。工业环境产生的粉尘颗粒浓度高，成分复杂，

导致的健康效应可能与室外大气和民用建筑显著

不同。因此，在未来的研究中可以利用氧化潜势评

估工业环境带来的健康风险，并找到影响氧化潜势

的关键因素，有效保护劳动者身体健康。

尽管毒理学、流行病学和生物监测研究已表明

粉尘颗粒的暴露与各种职业病的发生之间存在关

联，但由于缺乏定量的阈值数据，无法量化保护工

人免受健康损伤的界限，并且研究报道的大多数暴

露与疾病在统计学上相关性并不显著。一些国家

已经开展了关于粉尘颗粒暴露-剂量-效应方面的研

究，但是外部环境污染（不同地区工厂工作模式、工

业化发展等）、地理环境、营养和文化差异（个人卫

生习惯等）必然会导致群体之间生物效应方面的差

异。尽管欧美等国家的粉尘暴露导致个体生物学

效应的研究有借鉴意义，但直接将欧美数据类推到

中国的实际工业环境暴露，可能会导致其结果的不

准确性。因此，未来需要以中国工人为对象开展粉

尘职业暴露的研究，为了解决中国生产性粉尘的环

境污染和工人健康难题，对中国粉尘颗粒物的性

质、暴露特征及生物学健康效应进行研究，具有迫

切性和必要性。

3　健康风险评价

风险评估有助于了解健康风险与粉尘暴露之

间的关系，包括调研特定工作环境以确定存在的危

险，决定采取何种有效通风控制措施将风险降低到

可接受的水平。国际上的研究多采用基于美国环

境保护署（USEPA）推荐的 4 步式吸入健康风险评

估模型 [90]，其他国家如加拿大、英国等提出的其他健

康风险评价模式与 4 步法基本相似，包括危害识别、

剂量 -反应关系、暴露评估、风险表征 4 个步骤（图

3）。EPA 模型计算出的风险值小于等于 10−6，表明

危害可以接受，而大于 10−4则表示严重风险，10−6~
10−4表示存在潜在风险。由于环境中存在影响评估

的不确定因素，为考虑暴露参数和粉尘浓度等因素

对评价结果带来的不确定性，研究人员通常在风险

评估模型的基础上采用蒙特卡罗模拟进行概率风

险评估 [91]。在对伊朗煤矿中粉尘及金属元素造成的

健康风险研究中发现 [89]，吸入暴露是导致非癌症风

险的主要因素，其次是摄入暴露，其中铬（Cr）和钴

（Co）的风险超过人类健康可接受范围。Tong 等 [92]

估计了建筑扬尘引起的健康风险，木制模板区工人

的健康风险较高，其中 40% 超过 10-6。研究表明，

不同建筑活动中产生的粉尘对建筑工人有不同的

影响，应识别哪一项工种受到粉尘的危害更大，为

后续提供重点防治方向。随着伤残调整生命年

（DALYs）的应用，粉尘健康风险评价得到了进一步

发展。DALYs 是由于过早死亡而损失的生命年数

和根据严重程度调整的残疾年数的总和 [93]，也有学

者提出，与健康风险值相比，DALYs 提供的健康损

害量化指标能更加直观地反映造成的健康损害 [92]，

图 3　健康风险评估模型 4步法 [5]

Fig.3　A four-step approach to health risk assessment models[5]
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为制定合理的津贴政策补偿劳动者提供参考。健

康风险也可用于验证工业建筑中采用不同的干预

措施所带来的健康效益。Chen 等 [94]基于隧道工人

粉尘暴露浓度建立了健康风险评估体系，隧道工人

受到的健康风险最大，佩戴防尘口罩可将健康风险

的范围降低至 82%~26%（依据口罩质量和使用情

况当不同）。Sahihazar 等 [91]量化了铸造工人二氧化

硅粉尘暴露的健康风险，铸造厂中各工位的风险均

高于可接受范围，所有工人都可能存在健康风险，

进而验证了在采用通风控制和佩戴口罩的情况下

健康风险分别降低了 77. 52%、56. 77%。进而有学

者提出，可以采用生物监测明确干预措施在健康方

面的增益，Cavallo[95]在工作区域安装特殊过滤罩以

及改善环境和个人防护设备，6 个月后测量发现颗

粒数浓度下降，与第 1 次生物监测相比，采用的暴露

缓解措施展现出一定的有效性。

概率风险评估模型大大改善了传统健康风险

评估方法带来的不确定性，可以帮助工厂加强职业

健康和安全管理，以预防粉尘引起的职业病和损

害。然而评估模型也存在一些局限性：首先，计算

时设定的吸入率与真实人体吸入率存在差异，因为

个体吸入率不恒定，随个体特征和工作强度发生变

化；其次，模型考虑了不同类型粉尘颗粒的毒性，但

在粒径、成分复杂的工业环境中的适用性存在一定

局限；并且真实工厂中粉尘浓度也并非恒定，会随

时间、空间和工艺等变化。因此，需要根据产生粉

尘颗粒的不同工业环境中的暴露时间、暴露特征和

健康危害建立更详细的数据库，并考虑实时变化的

吸入率及不同粒径的粉尘颗粒，将风险评估模型更

好地运用于工业建筑室内环境中，包括工人健康损

伤以及通风措施有效性的评估。

4　结论与展望

工业建筑环境中的污染物种类繁多，成分性

质、暴露水平、时空分布、毒性效应等差异巨大，如

何确定劳动者所面临的健康损伤，保护其身体健

康，已成为建筑环境和职业卫生学科等交叉领域的

重要课题。由于个体差异及学科研究侧重点不同，

建立工业环境复杂的外暴露与人群内暴露之间的

联系极为困难。缺少外暴露和体内健康效应的有

效整合，“污染源头 -个体暴露 -个体健康效应”的研

究链条尚未完全打通，但是阐明生产性粉尘颗粒暴

露健康效应之间的因果关系是降低其对劳动者健

康危害、采取有效保护缓解措施的科学依据。目前

针对粉尘颗粒吸入暴露及暴露效应的研究不仅提

出复杂粉尘颗粒的致病机理问题，也深入研究在真

实工业环境下劳动者实际健康效应关系，并在过程

中创新了许多技术方法。因此，需要依据工业环境

特点，完善吸入暴露特性与劳动者的暴露健康效应

关系，根据工业环境特点和健康效应研究的实际情

况，建议如下：

1）明晰工业粉尘颗粒的健康效应与其特征（如

污染物源头、化学成分、粒径等）之间的关系，尤其

是在体内的沉积清除特性、生物学效应、毒理作用

及治病机制。

2）进行广泛的暴露评估研究，以确定多种不同

工业场所的接触情景。在进行暴露评估的同时，迫

切需要填补关于暴露于粉尘对健康的不良影响与

剂量关系的知识空白。

3）利用生物监测及健康风险评估等方法，建立

评价干预措施有效性模型，进一步全面分析量化干

预措施对暴露-健康-经济的影响。
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