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42 名百草枯中毒患者 HP 和 D H治疗的结果
,

认为无

效
。

( ) k
o n e

k 等却成功地 用 H P 治疗了百草枯中毒
。

动

物实验证实
,

早期 (即染毒 2一 4 小时内 ) 应用 H P 治

疗
,

可除去体内负荷量的 25 %
。

但由于摄入后的延迟

吸收和组织中贮存部分再进入血液
,

H P 需 反复进行 ;

中毒后期应用 H P
,

只能清除负荷量的 2 %
。

因此
,

中

毒后 2 小时内接受 H P 治疗才有效
。

3
.

4
.

2 2
,

4
一

滴
二` 狱 V d 值小

。

文献报道 4 例服用

本品 4 0% 1 0 0一 4 0 0m l 的中毒患者
,

均经 H D 或 H D 加

H P 治疗抢救成功
。

净化治疗时
,

2
,

4
一

滴的血清清除率

为 5 6
.

3一 7 2
.

g m l /m
。

3
.

4
.

3 有机磷酸醋类
「杯 为高度脂溶性物质

,

脂肪

组织中毒物浓度是血浆浓度的 20 一 50 倍
。

10 个病人

H P 治疗经验提示体外净化疗法不具临床意 义
。

3
.

5 其他

3
.

5门 硼酸中毒
二35 ,3 创

服用本品 2飞 和 3 0 9 的 2 例

患者
,

用 H D 治疗可使硼酸的血清半衰期由 1 3
.

4 小时

缩 短 至 3
.

76 小时
,

总体清 除率 由 。
.

9 71 h/ 增加 至

3
.

5 3 1
洲

/ h
,

故有显效
。

3
.

5
.

2 毒覃中毒
二37j 文献报道 8 个 儿童因食用毒覃

中毒
,

6 例应用 H P 治疗
,

1 例应用 P E 治疗
,

均抢救

成功
,

而另 1 例未经血液净化治疗者则死亡
,

故推荐毒

覃中毒时用 H P 治疗
。
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炼化作业与肿瘤
中石化恶性肿瘤流调协作组 王景和 吴凤全

在炼化生产过程中
,

操作工和维修工及其他有关

人员可能接触大量原油
、

加工时的馏出物
、

逸散物
、

中

间产 品
、

催化剂
、

添加剂和产成 品
,

这些物质能 否特异

引发肿瘤
,

是人们普遍关心的 问题
。

长期以来
,

许多研

究人员通过流行病学调查
、

动物实验以及病例报道等

从不同角度进行了研究
,

初步揭示了炼化作业与肿瘤

的关系
。

本文分别就天然石油炼制
、

煤合成油生产
、

矿

物油炼制做以综述
。
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1天然石油炼制

1 98 7年 N e
l s o

n N A等
’ 弓
相继在队列研究 中发现

从事榨蜡和维修的工人 皮肤癌 (尤其是恶性黑色素瘤 )

发病率显著超 出对照 人群
。

Ma g
n a

nl
二 2

的病例对 照研

究也提示
,

在工作于煤和石油 生产行业的男性工 人中
,

恶性黑色素瘤危险性显著升高
,

并且其中的一组病例

是炼油厂工 人
。

在 以 w
o n g o 浅 为代表的一系列 队列研究中

,

白

血病的死亡率明显增高 (S M R一 1
.

8一 2
.

9 )
,

并随专业

工龄的增加
,

死亡率的超出量逐渐加大
。

美 国的 R us h
-

t o n L : `

和 s e
h
o n t e n f e l d D 〔 5〕

发现暴露于包括苯在内的

队列人群中
,

非特异性淋巴细胞性白血病死亡率明显

增高 ( SM R = 2
.

7 )
。

脑瘤在很多队列中也有超出
,

但仅少数有统计学

意义
。

有很多学者还对胃癌
、

肺癌
、

胰腺癌
、

前列腺癌
,

以及骨的恶性肿瘤进行了调查
,

尽管涉及很多与炼油

有关的队列
,

但均未能获得较为肯定的阳性结论
,

并且

研究结果不相一致
,

本文不做赘述
。

以往的实验室工作亦仅侧重于小鼠的皮肤涂抹实

验
,

在 lB ac k bur
n

G R 等的一系列实验中
,

均 发现了石

油生产中各种成分可致皮肤癌
。

2 煤合成油

煤焦沥青挥发物所致肿瘤的研究也是从皮肤癌开

始的
。

自 P o t t 以后
,

H e n r y S A 与 F a l k H L 也报道了

接触 C
.

T
.

P
.

v 与皮肤肿瘤有关
。

K
e n n a w a y 在 1 9 3 6

年发 现 英国煤 气发生炉工 人 有较高 的肺癌死亡率

(S M R 一 2
.

84 )
,
D ol l 调 查了英 国 四个地 区煤 气局

n 49 9名煤气厂工人 队列 1 9 5 3一 1 9 61 年的癌症 死亡

率
,

发现煤气发生炉工人的肺癌死亡率以 69 %超出煤

气厂的非煤气发生炉工人
,

并且与暴露程度有关
,

其在

原队列研究的基础 上又继续观察三年
.

进一步证明职

业性暴露于煤气发生炉逸散物可使肺癌死亡率超出非

暴露人群
,

且炉顶工人摧患癌症的危险性最大
。

另据国

内王景和报道
〔的 ,

煤合成油 厂用煤造气
、

钻剂做催化剂

合成石油
,

高暴露工作区
、

煤气车间肺癌的 S M R 和

S R R 在 4
.

15 一 5
.

23
,

并有非常显著的统计学意义
。

lL oy d J w
〔 7〕
对宾夕法尼亚州 7 家钢厂员工进行

了回顾性队列研究
,

其中 3 53 。 人工作于两个炼焦 厂
,

结果表明
,

焦炉工人与其他钢铁工人 比较肺癌有明显

超出量 ( R R = 2
.

6 7
,

炉顶工人 R R = 1 0
·

0 0 )
。

R
e
dm o n d

C K 即也调查了 12 个钢厂的 4 661 名焦炉工人
,

结果

焦炉工人与其他钢厂工人相比肺癌 R R 为 2
.

85 (尸 <

0
.

0 5 )
,

在焦 炉工作 5 年 以上的工 人中
.

肺癌 R R 为

3
.

48 (尸< 0
.

0 1 )
,

而且 R R 值随着接触程度的增 加而

增大
。

M
a z u

m d a r

等人曾用 R e dm o n
d 的 2 2 个 厂的焦

炉工人队列资料
,

配合焦炉作业环境空气中 C
.

T
.

.P

V 测定数据
,

分析 了癌症死亡率和 C T P V 浓度之 间的

关系
,

发现炉顶与炉侧工 人肺癌之差是由两 处环境污

染程度造成的
,

焦炉工人肺癌死亡率随着 C T P V 累积

暴露指数的增加而增大
,

初步揭示了暴露与肺癌死亡

间的剂量反应关系
。

1 9 8 6 年董德甫
〔 9二
报道焦化厂炼焦

工作区中
,

焦炉工 人的肺癌超出量特别大
,

并 且用 L a -

et nc y 法分析结果显示焦炉工人 的肺癌超 出量与职业

暴露程度有关
。

3 矿物油炼制

英国苏格兰 (页岩 ) 股份公司 A l
e x a n

d
e r

S
e o r t

一 , 。二

从 1 9 2 2 年起每年观察 5 0 00 名工人
,

历时 20 年
,

发现

每年平均 5 人发生皮肤癌
。

H叩
e r

( 1 9 4 2 年 ) 又在病理

解剖中发现了 s e o t t 未发现的肺癌
。

D a
l t

o n
A 在 1 9 7 6

年报告矿物油生产中的操作工和维修工的阴囊癌死亡

率是 一般 人群的 4 5 ~ 80 倍
,

与总体男性相比超出 17

倍
。

J o s o p h C o s t e ll o
` ’ `二
对 7 1 3 名曾 于 1 9 4 5 一 1 9 6 9 年

受雇于科罗拉多州美国矿业局 页岩工厂的工人做了回

顾性调查
,

发现这个队列全死因 S M R 一 83
.

4
,

大肠癌

S M R 为 2 25
.

8
,

气管
、

支气管和 肺的癌症 S M R 为

1 5 6
.

1
,

明显增加
,

但病例对照研究表明这些肿瘤与放

射线
、

抽烟有很强的联系
。

尽管矿物油肺 ( m in e ar l 01 1 lu n g )及其引发肺癌的

研究文献不 多
,

但所见到的文献却显示 了不同的结果
。

1 9 4 3 年 w oo d E
.

H
二, ’ 〕
描述 了一个伴有双侧肺泡癌弥

漫性矿物油肺的病例
,

接着 aS nt e L R 也报道 了两例

矿物油肺
,

其中之一与上述病例相似
,

在吸入矿物油而

引起的病灶处
,

肺癌 明显可见
。

因此
,

w
。 。 d 和 S a n

et 都

指出矿物油可能是 一种环境致癌物
。

此 后
,

Y o k o o
H

〔 , 3〕

等积累了很多矿物油肺癌的证据
,

特别是腺癌
,

而且上

皮增生的位置常伴有肺纤维化
。

而在 v ol k B W山
〕
报

告的 10 。 多例的矿物油肺的病例中
,

却未发现 1 例支

气管癌
,

并且检查 1 14 例肺癌的病理
,

也未发现 1 例矿

物油肺的迹象
。

矿物油的致癌动物实验也仅限于小鼠涂抹实验
,

W ill ia m
〔 , 5〕
等的实验研究表明

,

油母页岩及其产品对小

鼠皮肤具有致癌性
。

V os
a m 等的实验又涉及了用页岩

油灰及其提取物滴入小鼠肺脏
,

发现大多数动物诱发

了肺癌
,

但在 w ill ia m 的实验中却未见 明显肺内肿瘤
。
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上述三种炼油工艺所致人体的其他部位肿瘤
,

尚

缺乏有说服力的流行病学和动物实验证据
,

有关这方

面的问题有待今后进一步研究
。
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碳氢化合物对自身免疫性疾病的影响
广东省职业病防治院 ( 51 0 2 6 0) 陈嘉斌

中山医科大学环境卫生教研室 黎大明

(综述 )

(审校 )

碳氢化合物是分布广泛的环境污染物
,

其中对人

们危害较大的是存在于城市垃圾
、

工业化学
“

三废
”
以

及汽车燃料燃烧中的污染物
,

如
:

多卤代芳烃族的多氯

联苯 ( P C B )
、

多澳联苯 (P B B )
、

四氯二苯
一

对
一

二恶因

( T C D D )
、

六氯苯 (H C B )
,

多环芳烃中的苯葱
、

7
一

12
-

二甲基苯葱 ( D M B A )
、

三甲基胆蕙 ( 3
一

M C A ) 以及氯

乙烯
、

苯 乙烯
、

甲烷
、

乙烷等
。

近年来人们 已注意到有

关它们对机体的毒性作用
,

碳氢化合物的环境污染与

自身免疫病有一定的关系
〔 , 〕

。

故现将其有关的报道综

述如下
。

1 碳氢化合物对机体自身抗原
、

抗体的影响

环境中各种碳氢化合物可 以通过各种途径进入

肺
、

血液
、

大脑
、

肝肾等
,

作为外来物刺激机体
,

影响

甚至破坏了机体的正常自我识别作用
,

或破坏了机体

的正常组织机构
,

例如
,

破坏某些屏 障
,

使隐蔽抗原进

入血液系统或淋巴系统
,

接触免疫活性细胞
,

有些碳氢

化合物 (如异胭麟 ) 直接损伤机体组织细胞
,

或影响细

胞代谢
,

从而被机体 当作异物抗原而发 生反应川
。

iB g a z iz 〔 3〕
认为

,

从免疫学理论上说
,

环境中的碳氢化合

物进入机体后
,

在某些特定的器官 (如肾
、

甲状腺 ) 可

导致改变组织细胞表面的抗原性
,

从而刺激机体产生

以体内正常成分的自身抗原作为靶器官的免疫反应
,

形成一种或多种抗自身抗原的抗体
,

引起相应组织发

生病理改变
。

虽然由外界进入机体的碳氢化合物使机

体产生抗原
、

抗体的机理仍在探讨阶段
,

但已有许多临

床观察或动物实验证实二者的关系
。

S ul h va
n 〔 `〕
认为

,

青霉素
、

磺胺等化合物具有半抗原或抗原决定族的特

性
,

并可能 以结合的抗原形式不同程度的引起免疫损

害
,

同时
,

这些外来化合物与机体组织成分结合成的载

体半抗原桥联
,

刺激 T 细胞后产 生抗 自身的抗体
。

近

年在研究五氯酚 一类碳氢化合物的免疫毒性 时发

现
〔 5刁 ,

在接触五氯酚的工人中 (年龄在 20 一 30 岁 )
,

血

清中抗核抗体 ( A N A ) 检出率为 21 %
,

明显高于正常

者 (正常人
:

20 一 35 岁年龄组检出率为 。%
,

60 一 69 岁

年龄组检出率为 6
.

6%
〔 6 〕

)
。

G uz p p on
〔 7二
在近期调查分

析了 87 名接触异氰酸酷甲基二异氰酸酷等碳氢类毒

物的工人中
,

发现有 n %能检出抗 D N A 自身抗体
,

提

出碳氢化合物具有免疫毒作用
。

动物实验中也发现
,

接

触碳氢化合物的机体其抗基底膜抗体浓度 明显升

高
〔 8〕 ,

提示接触碳氢化合物存在引起肾小球肾炎这类

自身免疫疾病的可能性
。

2 碳氢化合物使机体免疫活性细胞发生改变

正常情况下
,

机体能自我识别非 己抗原和自身的

各种抗原
,

并彼此保持稳定状态
。

受外界化学
、

感染等

原 因的刺激
,

机体的免疫活性细胞发生改变
,

形成有可

能与 自身组织发生反应的
“

禁株
” ,

把 自身组织看成
“

标记
” ,

从而引起自身免疫过程
。

国外学者研究发现
,

一些化合物进入机体后
,

可改变组织 细胞表面的抗原

性从而刺激 T 辅助细胞
、

激活 B 细胞产生一种或多种

抗自身抗体
,

并引起相应组织发生病理改变
〔蛇 ,

这些有


