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岩盐气溶胶治疗煤工尘肺病患者血清中
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　　 【摘要】通过检测岩盐气溶胶治疗前后尘肺病患者血清中白介素－８（ＩＬ－８）及γ干扰素（ＩＦＮ－γ）含量变

化，探讨岩盐气溶胶疗法对尘肺病患者的疗效。选择２０１６年１１月－２０１７年４月在河南、湖南、四川、山

东、陕西、河北６家职业病防治院收治的３９４例煤工尘肺病患者为研究对象，治疗组采取常规治疗加岩盐

气溶胶疗法，对照组采取常规疗法，于治疗前、治疗后２周、４周检测尘肺病患者血清中ＩＬ－８及ＩＦＮ－γ水

平，并进行分析。结果显示，随时间的延长，两组治疗方法均有效；治疗后各时点，ＩＬ－８降低程度和ＩＦＮ－

γ升高程度，治疗组均大于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。提示，岩盐气溶胶疗法对尘肺病是一种

很好的辅助治疗手段。
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　　尘肺病是在职业活动中长期吸入生产性矿物性
粉尘并在肺内潴留而引起的以肺组织弥漫性纤维化

为主的疾病［１］。目前，我国是世界上新发尘肺病例
数最多、粉尘暴露人群最庞大的国家［２］。尘肺病以
呼吸困难、咳嗽、咳痰、胸痛、咯血为主要临床表
现。岩盐气溶胶疗法是模拟天然的岩洞微气候进行
治疗，是空气中弥散一定量的岩盐气溶胶微粒，患
者置身其中自然呼吸，直径１～５μｍ的岩盐气溶胶
微粒易进入呼吸道深部，起到治疗作用［３］。我们通
过检测岩盐气溶胶治疗尘肺病患者前后血清中白介

素－８（ＩＬ－８）及γ干扰素（ＩＦＮ－γ）含量变化，探讨岩
盐气溶胶疗法对尘肺病患者的疗效，从而为尘肺病
综合防治探索新方法、新手段。

１　对象与方法

１．１　对象
采用多中心随机对照临床试验 （注册号：

ＣｈｉＣＴＲ１８０００１５８９１），选择２０１６年１１月－２０１７
年４月在产煤省份地域、尘肺病患者收治情况有代
表性的河南、湖南、四川、山东、陕西、河北６家
职业病防治院收治的煤工尘肺病患者３９４例为研究
对象，入组前签署知情同意书，经过华北理工大学
医学伦理委员会审批（批件文号：２０１７２５４）。首先
根据尘肺病期别、是否合并慢性阻塞性肺疾病

（ＣＯＰＤ）将入组患者进行分层，在每个层内按照随
机的原则分为岩盐气溶胶治疗组和对照组，各１９７
例。所有患者诊断均符合ＧＢＺ　７０－２０１５ 《尘肺病
诊断标准》。

１．２　方法
利用干盐气溶胶治疗仪（俄罗斯 ＡＥＲＯＭＥＤ

公司），２０１１年１２月１９日由国家食品药品监督管
理局注册（国食药监械 〔进〕字２０１１第２２１４１１８
号）。对照组进行常规治疗，主要包括：（１）吸氧疗
法；（２）对症治疗药物，包括抗炎、止咳、祛痰、
平喘；（３）改善肺循环治疗；（４）抗纤维化治疗；
（５）营养支持治疗；（６）中医中药治疗。治疗组给予
常规治疗加岩盐气溶胶治疗，治疗时间为４周，１
次／ｄ，１ｈ／次。盐疗室１００ｍ３内，空气温度１０～
２９℃，相对湿度≤６０％（２５℃），大气压力为８４～
１０６．７ｋＰａ（６３０～８００ｍｍ　Ｈｇ）。两组分别在治疗
前、治疗后２周、治疗后４周检测尘肺病患者血清
中ＩＬ－８及ＩＦＮ－γ水平，检测方法采用 ＥＬＩＳＡ 方
法，主要仪器有 Ｔｈｅｒｍｏ　Ｆｉｓｈｅｒ　ＭＫ３酶标仪（雷
勃）、Ｔｈｅｒｍｏ　Ｆｉｓｈｅｒ　ＭＫ２洗板机、ＴＧ１６离心机
（长沙英泰仪器有限公司）、ＤＨ 电热恒温培养箱

ＤＨ３６００Ａ（天津市通利信达仪器）、Ｙａｄａｎｚｉｏｌｉｄｅ　Ａ
试剂盒（上海源叶生物科技有限公司）。

１．３　统计学处理
采用ＥｐｉＤａｔａ３．１软件建立数据库并进行数据

的双录入核查，数据整理后，建立Ｅｘｃｅｌ数据库。
采用ＳＰＳＳ　１７．０软件进行统计分析，数据以ｘ±ｓ
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表示。方法有ｔ检验、方差分析、卡方检验等，以

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　一般情况
两组患者性别、年龄、工龄、期别及合并

ＣＯＰＤ情况比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
见表１和表２。

２．２　组间疗效比较
治疗后各时点患者血清ＩＬ－８降低程度与ＩＦＮ－

γ升高程度，治疗组均大于对照组，差异有统计学

意义（Ｐ＜０．０５）。岩盐治疗对改善患者ＩＬ－８、ＩＦＮ－
γ水平，明显优于对照组。见表３。

２．３　组内疗效分析
随着治疗时间的延长，两组患者血清中ＩＬ－８

减低、ＩＦＮ－γ 升 高，差 异 有 统 计 学 意 义 （Ｐ＜
０．０５）；两组患者治疗后２周与４周均与治疗前比
较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表４。ＩＬ－８
前２周下降，后两周基本平稳；而ＩＦＮ－γ前２周上
升，后两周基本平稳。两组治疗后２与４周相比，
血清中ＩＬ－８、ＩＦＮ－γ水平比较，差异均无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。

表１　两组尘肺病患者性别、期别及ＣＯＰＤ合并情况（例）

组别

性别

男性 女性

期别

壹期 贰期 叁期

合并ＣＯＰＤ

壹期

合并 无合并

贰期

合并 无合并

叁期

合并 无合并

总体

合并 无合并

治疗组 １９７　 ０　 １１７　 ４４　 ３６　 ３９　 ７８　 ２３　 ２１　 ２４　 １２　 ８６　 １１１

对照组 １９６　 １　 １１５　 ４８　 ３４　 ３７　 ７８　 ２３　 ２５　 ２２　 １２　 ８２　 １１５

χ２值 ０．００　 ０．２３　 ０．３５　 ０．１７　 ０．３０　 １．６６
Ｐ 值 １．００　 ０．８８　 ０．８９　 ０．８４　 １．００　 ０．７０

　注：ＣＯＰＤ－慢性阻塞性肺疾病。

表２　研究对象不同组别年龄和接尘工龄情况

组别 年龄（岁） 接尘工龄（ａ）

治疗组 ６６．５±１２．５　 １８．６±１１．５

对照组 ６５．８±１２．０　 ２０．２±１０．４

ｔ值 ０．６４　 １．５２

Ｐ 值 ０．５２　 ０．１３

表３　岩盐气溶胶疗法与常规疗法治疗尘肺病患者
血清中ＩＬ－８和ＩＦＮ－γ的疗效（ｐｇ／ｍｌ）

分组
病例数
（例）

治疗后２周与
治疗前差值

治疗后４周与
治疗前差值

ＩＬ－８治疗组 １９７ －１２２．７７±３５４．３１ａ －１２５．７０±３３５．８６ａ

ＩＬ－８对照组 １９７ －２７．５５±３５９．０１ －４０．０５±３２１．４７
ＩＦＮ－γ治疗组 １９７　 １６６．１４±　０．１３ａ １６０．５５±　０．１４ａ

ＩＦＮ－γ对照组 １９７　 ４８．６１±　０．３２　 ６３．２２±　０．３２

　注：经ｔ检验，与对照组比较，ａＰ＜０．０５。

表４　岩盐气溶胶疗法对尘肺病患者血清中ＩＬ－８和ＩＦＮ－γ的疗效（ｐｇ／ｍｌ）

组别
病例数
（例）

治疗前 治疗后２周 治疗后４周 ｄｆ　 Ｆ 值 Ｐ 值
矫正ｄｆ
Ｇ－Ｇ法

矫正ｐ
Ｇ－Ｇ法

ＩＬ－８治疗组 １９７　 １４８７．５９±２３５．８１　 １３６４．８２±２５９．８２ａ １３６１．８９±２３０．７９ａ ２　 １７．０２　 ０．００ － －
ＩＬ－８对照组 １９７　 １４５０．６２±２４３．４８　 １４２３．０７±２７３．２３ａ １４１０．５７±２４４．３９ａ ２　 ３．０３　 ０．０４ － －
ＩＦＮ－γ治疗组 １９７　 ５８１．３６±１００．２７　 ７４７．５０±１２９．４２ａ ７４１．９１±１３４．９３ａ ２　 １３３．０９　 ０．００　 １．８６　 ０．００
ＩＦＮ－γ对照组 １９７　 ６６２．３１±１２０．７９　 ７１０．９２±１３６．２１ａ ７２５．５３±１３９．８８ａ ２　 １１．９６　 ０．００ － －

　注：经重复测量资料的方差分析，以时间为影响因素，治疗后各时点与治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

３　讨论

　　尘肺的基本病理改变是肺组织弥漫性纤维化和
矽结节的形成。肺纤维化发病机制 十分复杂，涉
及多种细胞及生物活性物质参与的炎症反应、免疫
反应、异物反应、细胞毒作用等。大量研究表明，
细胞因子介导的免疫、炎症因素在尘肺形成过程中
发挥着重要作用［４－５］。目前，研究较多的肺纤维化
相关的细胞因子主要有ＩＬ、ＴＮＦ、ＩＦＮ－γ、转化生
长因子（ＴＧＦ）、血小板衍生生长因子（ＰＤＧＦ），它
们主要从促进纤维化形成，参与局部损伤和炎症反
应以及控制纤维化形成３个方面参与肺纤维化［６］。

ＩＬ－８作为一种前炎症细胞因子，是强有力的炎性
细胞趋化因子，可由单核细胞、巨噬细胞、成纤维
细胞、Ｔ淋巴细胞等在诱导素作用下合成与释放，
并证实对中性粒细胞有趋化作用，可以通过炎症反
应使成纤维细胞增殖和肺部结构改变［４，７］。矽肺患
者血清、肺灌洗液或诱导痰液中ＩＬ－８的含量明显
高于对照组工人［８－１０］。ＩＦＮ－γ在人体内由Ｔ细胞和
ＮＫ细胞合成，具有较强的免疫调节作用，可以激
发和增强机体免疫应答，是Ｉ型辅助Ｔ细胞（Ｔｈ１
细胞）的标志性的细胞因子。它被认为是一种具有

（下转第６９页）
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表３　不同洗脱时间放置空白滤膜吸光度值结果（ｘ±ｓ，ｎ＝３）

放置时间
（ｍｉｎ）

空白滤膜１ 空白滤膜２ 空白滤膜３

１　 ０．００２６±０．００１　 ０．００７３±０．００２　 ０．００５４±０．００１
５　 ０．０２１４±０．００５　 ０．０１６４±０．００６　 ０．０２２５±０．００８
１０　 ０．０３１６±０．０１８　 ０．０３２７±０．０２０　 ０．０２７４±０．０２３

３　小结

　　此方法检测条件包括波长的优化，空白滤膜的
处理以及放置时间的确定，方法有满意的精密度与
准确度，检出限均符合 ＧＢＺ／Ｔ　２１０．４－２００８ 《职

业卫生标准制定指南第４部分：工作场所空气中化
学物质测定方法》的要求，可以为职业卫生检测人
员提供更好更快的检测手段，完善相关的检测方法。
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潜在的抗纤维化的细胞因子，其可能的机制包括：
（１）拮抗细胞因子ＩＬ－４等的促纤维化活性；（２）拮
抗 ＴＧＦ－β１ 促胶原合成功能；（３）抑制纤维母细胞
合成胶原［４］。其作为不可缺少的免疫性细胞因子，
在人类同疾病的斗争中有重要意义。国内对矽肺患
者血清的研究提示血清中ＩＦＮ－γ检测可能对矽肺
疗效观察及病情监测有一定价值［１１］。
尘肺病不仅危害矽尘接触工人的健康，降低其

劳动能力和生活质量，而且给国家造成巨大的经济
损失［１２］，目前尚未发现有效的治疗方法［１３］。岩盐
气溶胶疗法是一种源自东欧的非药物疗法，近年来
逐渐应用于治疗呼吸系统疾病及过敏性疾病，并越
来越引起临床医生的关注［１４］。本次研究发现，随
着治疗时间的延长，常规治疗加岩盐气溶胶疗法与
常规疗法可改善血清中ＩＬ－８、ＩＦＮ－γ水平，且ＩＬ－８
前２周下降，而ＩＦＮ－γ前２周上升，两者后两周基
本平稳；治疗后各时点患者血清中ＩＬ－８降低程度
与ＩＦＮ－γ升高程度，治疗组均大于对照组，且差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。提示，常规治疗加岩
盐气溶胶疗法对于改善尘肺病患者ＩＬ－８、ＩＦＮ－γ水
平，明显优于常规疗法。
综上所述，常规治疗加岩盐气溶胶疗法与常规

疗法均可降低尘肺病患者炎性反应，提高免疫性，
且疗效优于常规疗法，提示岩盐气溶胶疗法对尘肺
病患者治疗康复有较好的临床疗效，为尘肺病综合
防治探索新方法、新手段提供了依据。
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