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铅锌矿开采对职业人群健康损伤的研究进展
王筱妍， 席淑华

（中国医科大学公共卫生学院地球化学性疾病教研室， 辽宁 沈阳　 １１０１２２）

　 　 摘要： 铅锌矿开采对职业人群造成的健康危害已成为严重的公共卫生问题。 铅锌矿开采常伴随着铅、 镉及锌等

重金属的释放， 危害着职业人群的身体健康。 本文从铅锌矿开采对工作环境的污染及对职业人群健康的危害两个方面

进行综述， 为采矿工作环境的改善和职业病防治策略提供参考。
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　 　 铅锌矿是一种富含铅、 镉和锌的矿产， 是提升国民经济

不可缺少的重要资源。 铅锌矿用途广泛， 主要应用在电气、
机械、 军事、 冶金、 化学和医药等领域。 此外， 金属元素铅

和镉在核工业、 石油工业等领域也有较多的用途。 然而， 在

铅锌矿工业快速发展的同时， 给生态环境也造成了一定的影

响和破坏。 铅锌矿的生产工艺包括地下矿石开采、 搬运、 破

碎、 研磨、 粗选和精选、 冶炼等过程， 在铅锌矿的采选、 冶

炼过程中， 排放的重金属元素铅、 镉等很难被降解， 不仅对

周边的环境污染有蓄积作用， 还威胁着从业人员的身体健康。
１　 铅锌矿开采对职业人群工作环境的污染

近年来， 铅锌矿矿区的有毒有害金属及外排的废水废气

对环境的污染问题已经引起了国内外学者的广泛关注。 矿区

环境问题主要包括工业粉尘、 工业废水、 尾矿砂堆积等， 而

重金属则是主要的污染物。 铅锌矿在开采冶炼过程中可形成

碱性灰尘沉降， 沉降物和工业废水易造成铅、 锌、 镉等多种

重金属的复合污染， 从业人员长期暴露其中， 体内的有毒金

属含量严重超标。
铅锌矿开采对职业人群工作环境的污染主要由铅尘、 镉

及其化合物、 氧化锌、 一氧化碳等构成。 在铅锌矿开采过程

中， 由于生产设备简陋， 厂房卫生条件较差， 物料随意堆放，
粉碎大多采用敞开式干法作业， 未配备通风除尘设施， 若从

业人员未佩戴有效的防护用具， 铅尘及含镉、 锌的废气就会

通过呼吸道进入体内， 长期积累的有毒金属会给职业人群的

健康带来潜在的危害［１， ２］ 。

２　 铅锌矿开采对职业人群健康的危害

从事铅锌矿开采的职业人群主要受重金属铅、 镉及锌的

影响， 也可能伴有砷、 镍、 铬等的作用。 虽然一些金属是人

体必需的微量元素， 但过量摄入会对机体产生毒性作用。 实

验证明重金属中的铬、 镉、 锌等具有致癌性， 铅、 锰在一定

条件下也具有致癌作用， 铁和镍的络合物存在一定的致癌风

险［３］ 。 重金属致癌原因主要是由于生物酶变性和表面癌原性

细胞等非特异性致癌物的存在。 核酶分子中鸟嘌呤和腺嘌呤

上的—ＯＨ、 —Ｎ、 —ＮＨ２基团易与重金属发生反应， 重金属与

核酸结合后会导致核酸的立体结构发生变化， 碱基的配对错

误， 从而影响到细胞的遗传， 造成癌变和畸变。
２􀆰 １　 铅对健康的危害

体内铅含量的理想水平接近于 ０， 铅可以对人体的肝脏、
心脏、 肾脏、 免疫系统、 神经系统及造血系统造成不同程度

的损伤。 研究表明， 铅中毒可导致机体免疫能力下降［４，５］ 。
Ｐｏｒｅｂａ 等［６］研究发现， 职业铅暴露工人发生心脏功能损伤的

可能性远远超过未暴露人群。 长期铅暴露可致贫血、 血压增

高和男性生殖能力下降［７～９］ 。
２􀆰 １􀆰 １　 铅对卟啉代谢的影响　 目前， 以铅对卟啉代谢和血红

素合成影响的研究最为深入， 并认为铅中毒重要和较早的变

化之一是出现卟啉代谢紊乱。 铅可抑制 δ⁃氨基⁃γ⁃酮戊酸脱水

酶 （ＡＬＡＤ） 和血红素合成酶的活性。 ＡＬＡＤ 受抑制后， δ⁃氨
基⁃γ⁃酮戊酸 （ＡＬＡ） 形成胆色素原受阻， 血中的 ＡＬＡ 含量增

加并通过尿液排出体外。 血红素合成酶受抑制后， 二价铁离

子不能与原卟啉Ⅸ结合， 血红素合成受阻而致贫血。
２􀆰 １􀆰 ２　 诱导氧化应激　 铅可导致不同组织的氧化应激， 产生

活性氧自由基。 有研究报道［１０］ ， 小鼠暴露于铅后， 随着染铅

剂量的增加， 小鼠肝线粒体 ＲＯＳ 水平呈现明显的上升趋势，
表明铅可诱导机体活性氧自由基的蓄积。 铅中毒产生的活性
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氧自由 基 攻 击 ＤＮＡ， 使 ＤＮＡ 受 到 不 同 程 度 的 损 伤［１１］ 。
Ｆｒａｃａｓｓｏ 等［１２］调查发现铅从业人员体内 ＲＯＳ 含量明显增高。
ＲＯＳ 和自由基的产生在铅毒性机制中发挥着重要作用。
２􀆰 １􀆰 ３ 　 遗传毒性 　 微核实验研究表明［１ ３～ １ ５ ］ ， 铅能抑制

ＡＬＡＤ 活性， 使 ＡＬＡ 在细胞中积累， 经氧化产生大量 ＲＯＳ，
ＲＯＳ 的存在可引发微核的产生。 微核是真核类生物细胞中的

一种异常结构， 是染色体畸变在间期细胞中的一种表现形式。
动物实验研究表明［１６， １７］ ， 铅暴露可诱导染色体畸变， 致小鼠

肝细胞和肺细胞出现染色体异常。
２􀆰 １􀆰 ４　 致癌作用 　 目前， 关于铅致癌性的报道尚不多见。
Ｓｔｅｅｎｌａｎｄ［１８］曾进行 Ｍｅｔａ 分析研究铅暴露工人与肺癌患病之间

的关系， 揭示二者可能存在一定的关联。 也有研究指出铅可

能诱导膀胱癌的发生［１９］ 。
２􀆰 ２　 镉对健康的危害

机体镉中毒主要通过呼吸道与消化道吸收的途径引起。
镉具有明显的慢性毒性， 对骨骼、 肾脏、 心血管系统、 呼吸

系统、 生殖系统、 免疫系统均可产生毒性， 目前仍是损害人

类健康的重要环境毒物之一。 职业性镉中毒主要是由于吸入

镉化合物烟尘所致。
２􀆰 ２􀆰 １　 对肾脏的损伤作用　 肾脏是镉最重要的蓄积部位和靶

器官， 肾脏损伤主要发生在近曲小管， 呈现具特征性的肾小

管重吸收功能障碍， 以尿中低分子蛋白增加为特征， 如 β２ ⁃微
球蛋白等。 肾损伤的主要临床表现有管型蛋白尿、 糖尿、 氨

基酸尿、 酶尿及尿镉排泄量大幅度上升等。 Ｊａｒｕｐ［２ ０ ］ 通过流行

病学调查发现， 慢性镉暴露可致尿镉、 尿视黄醇结合蛋白

（ＲＢＰ）、 尿 Ｎ⁃乙酰⁃β⁃葡萄糖苷酶 （ＮＡＧ） 排泄量增加， 提示

镉引起肾小管的不可逆损伤。
２􀆰 ２􀆰 ２　 诱导机体氧化损伤　 动物实验和体外实验显示镉暴露

可诱导机体的氧化应激反应， 在暴露的细胞和组织中发现细

胞内谷胱甘肽水平有下降趋势， 表明镉可对抗氧化酶起到一

定的抑制作用［２ １ ］ 。 镉可与巯基结合， 或通过竞争和非竞争性

替代， 置换出细胞内金属依赖性酶类， 特别是能与抗氧化作

用有关的酶类的金属辅基发生反应， 降低抗氧化酶的活性，
导致机体清除自由基的能力下降， 此为镉引起机体氧化损伤

的主要机制之一。 镉能降低体内多种酶的活性， 尤其是含锌

和巯基的抗氧化酶； 并可与谷胱甘肽还原酶 （ＧＳＳＧ⁃Ｒ）、 超

氧化物歧化酶 （ＳＯＤ） 的巯基结合， 与谷胱甘肽过氧化物酶

（ＧＳＨ⁃Ｐｘ） 中的硒形成硒镉复合物， 或取代 ＣｕＺｎ⁃ＳＯＤ 中的锌

形成 ＣｕＣｄ⁃ＳＯＤ， 从而降低或丧失酶的活性［２ ２ ］ 。 镉还可降低

过氧化物酶 （ＣＡＴ）、 过氢化物酶 （ＰＯＤ）、 谷胱甘肽⁃Ｓ⁃转移

酶 （ＧＳＴ） 的活性。
２􀆰 ２􀆰 ３　 引起 ＤＮＡ 损伤　 镉可破坏 ＤＮＡ 的修复过程， 可能是

镉对机体损伤的主要机制之一［２ ３ ］ 。 镉可与锌指蛋白上的半胱

氨酸位点结合， 使蛋白酶的结构发生变化从而改变其原有的

功能［２ ４ ， ２ ５ ］ 。 同时， 镉可影响细胞分裂周期和细胞的正常分

裂， 实验研究证实镉可下调 ｐ５３ 蛋白的表达， 抑制细胞凋

亡［２ ６ ， ２ ７ ］ 。 虽然上述结论已在动物实验中获得证实， 但尚缺

乏职业人群资料。
２􀆰 ２􀆰 ４　 致癌作用　 大量流行病学研究证实镉与暴露人群肺癌

发生密切相关， 镉及其化合物被国际肿瘤研究机构 （ ＩＡＲＣ）

列为 Ｉ 类致癌物。 大量研究已证实了镉与肺癌、 前列腺癌、 肾

癌、 肝癌的关系， 也有研究认为镉与造血系统、 胃、 膀胱和

胰部位的肿瘤发生相关［２８］ 。
２􀆰 ３　 锌对健康的危害

锌是人体重要的微量元素之一， 与 ２００ 多种酶的活性有

关， 并参与 ９０ 多种酶的合成［ ２ ９］ 。 自然界中的锌并不以其金

属形态存在， 而是以其稳定的化合物形式存在于多种矿石中，
矿石的开采可造成环境锌污染。 机体内各微量元素之间存在

动态平衡， 摄入过量锌可影响体内铜的代谢平衡， 并出现缺

铁症状［３ ０ ］ 。 其原因可能是锌和铁都是以二价的形式发挥作

用， 锌含量过高会拮抗铁的作用， 使过多的铁排出体外， 导

致缺铁症状。 急性锌中毒主要表现为头痛、 口中金属味、 肌

肉和关节痛、 疲劳、 发热、 寒战、 多汗、 咳嗽、 胸痛。
锌中毒可扰乱膜结构的脂质双分子层的生理性稳态， 并

导致细胞表面的糖蛋白含量发生改变， 进而使膜上重要含锌

酶的结构发生变化， 膜的主动运输障碍及细胞功能丧失。 锌

中毒也可以降低细胞的增殖力， 使外周血粒细胞、 腹腔巨噬

细胞吞噬杀菌能力下降， 免疫功能受损。
目前， 铅锌矿开采冶炼生产尚属于传统工业模式， 伴随

着经济的快速发展， 重金属污染物排放量不断增加。 因此，
国家和有关政府部门应建立健全职业卫生政策法规， 加快推

进工业现代化建设， 对从事重金属的职业人群制定相应的保

护措施， 积极治理职业危害。
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