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　 　 摘要： 莠去津 （ａｔｒａｚｉｎｅ） 是一种世界范围内广泛使用的三嗪类除草剂， 大量用于玉米、 高粱、 咖啡、 小麦、 甘

蔗等田地及针叶林地和草坪， 而且每年的使用量不断递增。 本文以现有的毒理学资料为依据， 对莠去津的急性和慢性

毒性、 生殖发育毒性、 遗传毒性、 毒代动力学、 神经毒性、 免疫毒性和人群研究等作简要综述， 拟为制订我国的莠去

津职业卫生标准和保护接触者健康提供参考。
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　 　 莠去津 （ａｔｒａｚｉｎｅ） 是三嗪类除草剂。 １９５８ 年由瑞士 Ｇｅｉｇｙ
公司研制开发， １９５８ 年在瑞士申请获得专利。 由于该除草剂

具有除草效果好、 应用农作物安全、 价格低廉等特点， 一经

面世就成为世界范围内广泛应用的除草剂之一。 我国从 ２０ 世

纪 ８０ 年代初开始使用， 近年来使用面积不断扩大。
研究发现莠去津低剂量长期接触可对哺乳动物的生殖系

统、 免疫系统、 神经系统、 内分泌系统产生影响。 莠去津慢

性动物试验中动物出现血生化指标异常和乳腺肿瘤［１］ 。 人群

长期接触莠去津农药可能会产生潜在的健康损害， 特别是职

业接触人群。 为了更好地了解莠去津的健康风险， 加强对农

药的管理， 保证广大劳动者的身体健康， 本文根据现有的相

关文献， 对莠去津的生物毒性作用及各国制定卫生标准情况

做一综述。

１　 莠去津的理化性质

莠去津纯品为白色晶体， 化学名称为 ２⁃氯⁃４⁃乙胺基⁃６⁃异
丙胺基⁃１􀆯 ３􀆯 ５⁃三嗪， 为三嗪类化合物。 ＣＡＳ 号 １９１２⁃２４⁃９， 分

子式 Ｃ８Ｈ１４ ＣｌＮ５， 相对分子质量 ２１５􀆰 ６９， 密度 １􀆰 ２３ ｇ ／ ｃｍ３

（２２℃）， 熔点 １７３ ～ １７５℃， 蒸汽压 ０􀆰 ０３９ｍＰａ （２５℃）； 溶解

性： 难溶于水 （７０ ｐｐｍ， ２５℃）、 乙醚 （１２ ０００ ｐｐｍ， ２５℃）、
甲醇 （１８ ０００ ｐｐｍ， ２５℃） 和氯仿 （５２ ０００ ｐｐｍ， ２５℃）； 禁

配物为强酸、 强碱。
２　 莠去津的毒理学研究

２􀆰 １　 急性、 亚急性毒性

莠去津属于低毒类， 大鼠急性经口 ＬＤ５０＞１ ８６９ ｍｇ ／ ｋｇ， 大

鼠急性经皮ＬＤ５０＞２ ０００ ｍｇ ／ ｋｇ， 家兔急性经皮ＬＤ５０为７ ５５０ ｍｇ ／ ｋｇ，
大鼠急性吸入 ＬＣ５０＞ ５􀆰 ８ ｍｇ ／ Ｌ； 莠去津对家兔皮肤和眼睛均无

刺激性； 对豚鼠皮肤无致敏性。 在新西兰兔亚急性经皮毒性

试验中， 每天经皮染毒 ６ ｈ 莠去津， 共持续 ２５ ｄ， 染毒剂量为

０、 １０、 １００ 和 １ ０００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。 １ ０００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）剂量组动

物可见摄食量和平均体重降低， 脾脏重量增加， 红细胞计数

和血球容积比降低。 莠去津的新西兰兔亚急性经皮毒性试验

·１７３·　 　 中国工业医学杂志　 ２０１８ 年 １０ 月第 ３１ 卷第 ５ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｏｃｔ ２０１８， Ｖｏｌ． ３１ Ｎｏ． ５



ＮＯＡＥＬ 为 １００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ） ［１］ 。
２􀆰 ２　 亚慢性毒性

莠去津的亚慢性 （９２ ｄ） 经口毒性试验结果表明， ＳＤ 大

鼠染毒 ０、 １０、 ５０ 和 ５００ ｐｐｍ 莠去津 （雄性染毒剂量相当于

０、 ０􀆰 ６、 ３􀆰 ３ 和 ３４ ｍｇ ／ （ ｋｇ· ｄ）， 雌性染毒剂量相当于 ０、
０􀆰 ６５９、 ３􀆰 ３５ 和 ３５􀆰 ３ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 最高剂量组动物的体重和

脾脏含铁血黄素均降低， 大鼠亚慢性毒性试验 ＮＯＡＥＬ 为 ３􀆰 ３
ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ） ［１］ 。
２􀆰 ３　 慢性毒性 ／致癌性

Ｓｔｅｖｅｎｓ 等［２］的莠去津两年经口毒性实验结果显示， 雄性

和雌性 ＳＤ 大鼠每日按 ０、 １０、 ７０、 ５００ 和 １ ０００ ｐｐｍ［相当于

０、 ０􀆰 ５、 ３􀆰 ５、 ２５ 和 ５０ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）］喂饲， 两组大鼠最高剂量

时均可见体重和进食量下降； ２５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）剂量组雄性大鼠

未观察到组织病理学改变， 而雌性动物可见骨髓粒细胞增生

和脾脏髓质造血功能异常； ５０ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）剂量组雌性大鼠的

血红蛋白、 红细胞比容、 红细胞数、 血清葡萄糖均降低。 ＥＰＡ
资料显示 ２５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）剂量组除了组织病理学改变外， 雌性

大鼠还出现肌肉退化， 膀胱和肾脏一过性细胞增生， 雄性大

鼠出现肌肉退化、 前列腺增生， 肾结石和乳腺增生； 此外，
乳腺癌的发生存在剂量⁃反应关系， 莠去津两年经口毒性试验

致癌性的 ＮＯＡＥＬ 为 ３􀆰 ５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
Ｓｔｅｖｅｎｓ 等［３］给正常和切除卵巢的 ＳＤ 大鼠喂饲莠去津 １０４

周， 剂量分别为 ０、 ２５、 ５０、 ７０ 和 ４００ ｐｐｍ， 未发现切除卵巢

的大鼠乳腺肿瘤发病率增加。 ５０、 ４００ ｐｐｍ 剂量组动物乳腺肿

瘤和乳腺癌的发生率增加并有统计学意义， 但 ２５、 ７０ ｐｐｍ 剂

量组未发现， 故 Ｓｔｅｖｅｎｓ 等认为 ＳＤ 大鼠乳腺肿瘤的发生率增

加与动物种属、 性别本身内源性雌激素和催乳素增加具有相

关性， 这种影响与人类不具有生物学相关性。
Ｗｅｔｚｅｌ 等［４］进行了莠去津两年经口毒性实验， 总计 ３４４ 只

雄性和雌性 Ｆｉｓｈｅｒ 大鼠分别喂饲 ０、 １０、 ７０、 ２００ 和 ４００ ｐｐｍ，
雄性大鼠染毒剂量相当于 ０、 ０􀆰 ４９、 ３􀆰 ４３和 ９􀆰 ８７ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 雌

性染毒剂量相当于 ０、 ０􀆰 ６１、 ４􀆰 ３５、 １２􀆰 ７１ 和 ２６􀆰 １８ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
最高剂量组大鼠出现体重降低和增加， 雄性和雌性动物的肿

瘤发生率均未见增加， 莠去津两年经口毒性试验的 ＮＯＡＥＬ 为

３􀆰 ４３ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
在莠去津 ５２ 周狗慢性毒性实验中［１］ ， 分别喂饲 ０、 １５、

１５０ 和 １０００ ｐｐｍ， 相当于 ０、 ０􀆰 ４８、 ４􀆰 ９７和 ３３􀆰 ６５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 中、
高剂量组均出现体重和摄食量降低， 且高剂量组雌性动物出

现心脏重量下降和雄性动物肝脏重量增加； 此外， 高剂量组

动物还观察到心电图改变、 心房扩张和心肌溶解， 莠去津狗

慢性毒性试验的 ＮＯＡＥＬ 为 ４􀆰 ９７ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
Ｔｈａｋｕｒ［５］和 Ｓｔｅｖｅｎｓ［２］等 ９１ 周莠去津 ＣＤ⁃１ 小鼠致癌性实

验， 分别喂饲 ０、 １０、 ３００、 １５００ 和 ３０００ ｐｐｍ， 相当于雄性 ／雌
性染 毒 剂 量 为 ０ ／ ０、 １􀆰 ４ ／ １􀆰 ６、 ３８􀆰 ４ ／ ４７􀆰 ９、 １９４􀆰 ０ ／ ２４６􀆰 ９ 和

３８５􀆰 ７ ／ ４８２􀆰 ７ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 结果显示， 与对照组相比未见肿瘤

发生率增加； 最高剂量组雌雄小鼠均出现体重和摄食量降低，
心脏血栓增加， 红细胞、 红细胞比容和血红蛋白浓度降低，
雌性小鼠脑和肾脏重量减轻及中性粒细胞和淋巴细胞减少，

莠去津 ＣＤ⁃１ 小鼠致癌性试验的 ＮＯＡＥＬ 为 ４３ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
２􀆰 ４　 生殖和发育毒性

在莠去津 ＳＤ 大鼠二代繁殖试验中， 最大喂饲浓度 ５００
ｐｐｍ， 相当于 ２５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）染毒剂量， 未见生殖毒性效应。
ＳＤ 大鼠妊娠第 ６ ～ １５ 天染毒 ０、 １０、 ２０、 ７０ 和 ７００ ｍｇ ／ （ｋｇ·
ｄ）及新西兰兔妊娠第 ７ ～ １９ 天喂饲 ０、 １、 ５、 ７５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）
的莠去津， 均未发现致畸性或胚胎毒性［６］ 。 Ｈｏｖｅｙ［７］ 等在大鼠

妊娠第 １３～１９ 天染毒 ０、 ６􀆰 ５、 ５０ 或 １００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）莠去津，
未见对子代发育有影响。 Ｃｕｍｍｉｎｇｓ［８］ 等在 Ｈｏｌｔｚｍａｎ、 ＳＤ、
Ｌｏｎｇ⁃Ｅｖａｎｓ 和 Ｆｉｓｈｅｒ ３４４ 四种大鼠妊娠 １ ～ ８ ｄ， 经口喂饲 ０、
５０、 １００ 和 ２００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）莠去津， Ｆｉｓｈｅｒ ３４４大鼠 １００ 和 ２００
ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）剂量组出现着床数减少； Ｈｏｌｔｚｍａｎ 大鼠 ２００ ｍｇ ／
（ｋｇ· ｄ） 剂量组出现着床数减少和血清中孕酮的减少。
Ｒａｙｎｅｒ［９］等对妊娠 １５～１９ ｄ Ｌｏｎｇ⁃Ｅｖａｎｓ 大鼠灌胃 １００ ｍｇ ／ （ｋｇ·
ｄ）剂量莠去津， 在产后第 １ 天有一半仔鼠交叉抚育， 可见雄

性仔鼠出现包皮分离延缓、 前列腺重量增加等中毒症状。 Ｆｏｒａ⁃
ｄｏｒｉ［１０］等经口灌胃成年 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠莠去津 ４ ｄ， 剂量分别为 ５０、
１００和 ２００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 动物出现与排卵相关的黄体酮和促排

卵素均显著减少。 Ｅｌｄｒｉｄｇｅ［１１］ 等 ＳＤ 大鼠经口染毒莠去津 ６ 个

月， 浓度为 ４００ ｐｐｍ 组导致动物发情期延长， ５０ ｐｐｍ 组未观

察到发情周期延长和体重变化， ＳＤ 大鼠经口染毒莠去津 ６ 个

月的 ＮＯＡＥＬ 为 ５０ ｐｐｍ， 相当于 ３􀆰 ３ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。
２􀆰 ５　 遗传毒性

在体外哺乳动物细胞染色体畸变试验中， 有或无代谢活

化条件下， 莠去津均无致突变作用［１２］ ； 莠去津的中国仓鼠卵

巢细胞姐妹染色体交换试验结果为阴性； 在果蝇伴性隐性致

死试验中， 未见莠去津诱发隐性致死突变增加。 Ｊｒ［１３］ 等发现

小鼠经口染毒 １ ５００～ ２ ０００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）莠去津能够引起小鼠

骨髓细胞染色体断裂， 且具有显性致死作用 （精子畸变）。
２􀆰 ６　 吸收、 分布、 代谢和排泄

目前， 三嗪类除草剂吸收、 分布、 代谢等作用机制的研

究有限， 主要是在碳水化合物的代谢上。 氯化 ｓ⁃三嗪通过阻断

生糖来抑制淀粉蓄积［１４］ ， 含有甲氧基和甲硫基的 ｓ⁃三嗪也有

类似的作用。 ｓ⁃三嗪通过激活磷酸⁃苯基丙酮酸羧化酶影响三

羧酸循环， 导致消除蔗糖和甘油酸生成天冬氨酸及苹果酸。
ｓ⁃三嗪类除草剂在动物组织和体液中存留时间较短， 主要

通过尿液和粪便排出体外。 已有研究报道， 大鼠染毒莠去津

７２ ｈ 后， ６５􀆰 ５％放射性标记的莠去津存在于尿液中， ２０􀆰 ３％在

粪便中， 只有不足 ０􀆰 １％经气体呼出； 组织分析显示， 高浓度

染毒组主要蓄积于肝脏、 肾脏和肺脏中， 而低浓度染毒组蓄

积于肌肉和脂肪中［１５］ 。 Ｒｏｂｂｉｎｓ［１６］ 等发现同位素标记的扑灭

津能从山羊乳汁中分泌， 约 ８ ｈ 后， 在尿液中能检测到 ４３％，
粪便中检测到 ４１􀆰 ５％， 乳汁中能检测到的最高浓度为 １􀆰 ５
ｐｐｍ； ７２ ｈ后， 在血液、 大脑、 心脏、 肾脏、 肝脏、 肺、 肌

肉、 脾脏和乳房里均可检测到放射性标记的扑灭津及其代谢

产物， 在大网膜脂肪或肾脏脂肪中未检测到放射性物质的存

在。 Ｈｕｔｓｏｎ［１４］等用１４Ｃ⁃环标记草净津， ４ ｄ 后尿液排泄约 ４０％，
粪便排泄约 ４７％， 仅有 ３％留在体内。
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Ｂａｋｋｅ 等［１７］用放射性标记扑灭津定量染毒， １２ ｄ 后在大

鼠组织中还可检测到标记物； 标记环丙津定量染毒， ７２ ｈ 后，
大鼠体内放射性标记物仍有 ７􀆰 ５％。 非氯化 ｓ⁃三嗪比氯化 ｓ⁃三
嗪排除的更快。 定量染毒 ７２ ｈ 后， 大鼠组织内放射性１４Ｃ⁃标记

过的莠去津、 扑灭通、 密草通、 莠灭净及其羟基苯丙酮和它

的两个二烷基类似物水平很低或根本检测不到。
２􀆰 ７　 神经毒性

Ｂｅｌｌｏｎｉ 等［１８］的研究显示， 用莠去津染毒孕期及哺乳期母

鼠， 观察 ２～１５ ｄ 的仔鼠行为反射指标， 对照组与莠去津染毒

组仔鼠在出生质量、 抓握反射成熟、 超声波发声分布及光谱

特性等方面具有显著差异， 且低剂量莠去津染毒组对行为反

射的影响更为明显， 提示在孕期和哺乳期母鼠低剂量接触莠

去津也可能干扰仔鼠大脑发育和分化， 诱导仔鼠的行为反射

发育模式发生改变。 Ｇｉｕｓｉ 等［１９］将莠去津染毒小鼠妊娠 １４ ｄ 到

仔鼠出生后 ２１ ｄ， 高浓度莠去津可诱导仔鼠的下丘脑以上神

经元如大脑皮质和纹状体发生神经元损伤， 海马和下丘脑核

亦发生显著变化， 其中雌性仔鼠的变化更为典型。 Ｃｏｂａｎ Ａ［２０］

等用 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠灌胃染毒莠去津两周， 染毒一周后动物纹

状体多巴胺水平及其代谢显著降低； 同时黑质致密层和腹侧

被盖区酪氨酸强化酶阳性水平显著降低， 而且这种降低是持

续性、 不可逆的； 染毒停止后 ７ 周， 神经元的减少仍然很明

显， 说明莠去津诱发了神经毒性。
２􀆰 ８　 免疫毒性

Ｋａｒｒｏｗ 等［２１］用莠去津染毒 Ｂ６Ｃ３Ｆ１ 小鼠 １４ ｄ 发现， 小鼠

胸腺和脾脏的脏器系数、 脾细胞和肺泡巨噬细胞总数均下降，
脾 ＣＴ８＋细胞、 自然杀伤细胞和白细胞反应性显著增加， 小鼠

对 Ｂ１６Ｆ１０ 黑色素瘤的抵抗力显著降低。 Ｒｏｗｅ 等［２２］ 对妊娠 １０
～１２ ｄ Ｂａｌｂ ／ ｃ 小鼠皮下注射染毒莠去津 ２ｌ ｄ， 染毒剂量为 ７００
μｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 分析子代雄性小鼠细胞免疫和体液免疫功能的

改变， 结果显示 Ｔ 细胞增殖及其裂解细胞的活性均有所增加，
脾脏中分泌肺炎链球菌特异性抗体的 Ｂ 细胞数量显著增加，
提示莠去津可能引起自身免疫性疾病和超敏反应。 Ｆｉｌｉｐｏｖ
等［２３］给 １ 月龄的 Ｃ５７ ／ ６ 小鼠染毒莠去津 １４ ｄ， 发现高浓度莠

去津染毒后小鼠胸腺和脾脏脏器系数与对照组比较显著降低，
７ ｄ 后胸腺脏器系数回复正常， 而脾脏的脏器系数与对照组比

较仍有统计学意义的降低； 胸腺所有细胞表型均受莠去津的

影响， 其中以 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋ Ｔ 细胞最为显著； 低剂量组小鼠胸

腺细胞数比对照组显著减少而脾脏变化不明显， 提示胸腺对

莠去津更为敏感。 莠去津染毒 １ ｄ 后小鼠外周血 ＣＤ４＋细胞显

著减少， 停药 ７ｄ 后其 ＣＤ４＋ 和 ＭＨＣ⁃Ⅱ细胞均减少。 上述结

果提示， 莠去津可通过减少构成细胞并影响淋巴细胞分布干

扰幼鼠的免疫系统， 且某些毒性作用在终止染毒后仍持续

存在。
３　 莠去津流行病学研究

在美国路易斯安那州一个生产莠去津和其他三嗪类除草

剂的工厂进行了一系列流行病学研究。 Ｍａｃｌｅｎｎａｎ 等［２４］等最初

的研究旨在评估 ２ ０４５ 名至少在该厂工作 ６ 个月以上工人的癌

症发病率， 这项研究时间跨度从 １９８５ 年至 １９９７ 年， 研究发现

工人癌症发病率与当地人群癌症发病率一致 （ＳＩＲ＝ １１４， ＣＩ ＝
８３～１５２）， １１ 名癌症病例中， 前列腺癌病例增加 （ＳＩＲ ＝ １７５，
ＣＩ＝ ８７～３１２）， 前列腺癌病例增加与工人健康体检中多次检测

ＰＳＡ 指标相关， 与莠去津接触年限无关。 Ｈｅｓｓｅｌ［２５］ 等用前列

腺癌病例做发病率研究， 采用巢式病例对照研究， 选取了有

前列腺癌筛查史和莠去津接触史的 １３０ 人作对照组进行评估，
病例组较对照进行了多次 ＰＳＡ 检测 （一次或多次 ＰＳＡ 测试

ＯＲ＝ ８􀆰 ５４， ９５％ＣＩ ＝ １􀆰 ６９ ～ ８２􀆰 ２）， 未发现接触莠去津与前列

腺癌发病相关。 Ｍａｃｌｅｎｎａｎ［２６］等 １９９７ 年在同一工厂对 ２ ２１３ 名

工人 （在职年限中位数为 １５􀆰 ８ 年） 进行的 ３２ ４７３ 人年随访

中， 实际癌症死亡人数与预期人数比为 ２２ ／ ２１， 总体而言， 接

触年限与总体死亡率和归因死亡率无关。
４　 莠去津的职业接触限值制定

目前国际上， 美国 ＡＣＧＩＨ 制定莠去津职业接触限值为 ２
ｍｇ ／ ｍ３ （２０１４ 年修订） ［２７］ ， 美国 ＮＩＯＳＨ 为 ５ ｍｇ ／ ｍ３ （ １９９８
年） ［２８］ ， 德国 ＤＦＧ⁃ＭＡＫ 委员会提出 １ ｍｇ ／ ｍ３ （ ２０１３ 年修

订） ［２９］ 。 美国 ＡＣＧＩＨ 和德国 ＤＦＧ⁃ＭＡＫ 委员会制 （修） 订莠

去津职业接触限值情况见表 １、 表 ２。 我国的莠去津职业接触

限值正在制定中。
表 １　 美国 ＡＣＧＩＨ 莠去津职业接触限值制 （修） 订年表

时间　 　 制 （修） 订内容

１９７６ 建议： ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， １０ ｍｇ ／ ｍ３

１９７８～１９８２ ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， １０ ｍｇ ／ ｍ３

１９８１ 建议： ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， ５ ｍｇ ／ ｍ３

１９８３～２０１３ ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， ５ ｍｇ ／ ｍ３

１９９５ Ａ４

１９９６～２０１３ ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， ５ ｍｇ ／ ｍ３ 接触； Ａ４

２０１３ 建议： ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， ２ ｍｇ ／ ｍ３； Ａ３

２０１４ ＴＬＶ⁃ＴＷＡ， ２ ｍｇ ／ ｍ３； Ａ３

表 ２　 德国 ＤＦＧ⁃ＭＡＫ 委员会莠去津职业接触限值制（修）订年表

时间 制 （修） 订内容

１９８１ ＭＡＫ， ２ ｍｇ ／ ｍ３

１９９９ ＭＡＫ， ２ ｍｇ ／ ｍ３Ｅ

２００２ ＭＡＫ， ２ ｍｇ ／ ｍ３Ｅ； 最高峰值 ８ ｍｇ ／ ｍ３

２０１３ ＭＡＫ， １ ｍｇ ／ ｍ３Ｅ； 最高峰值 ２ ｍｇ ／ ｍ３； 胚胎毒性 （Ｃ）

５　 展望

莠去津作为一种低毒、 高效的除草剂， 已在世界范围内

得到广泛应用， 我国的使用面积也在不断扩大。 由于莠去津

具有较长的 ｔ１ ／ ２ （２４４ ｄ）， 在土壤、 水体、 农作物乃至动物体

内等均检测到其残留物， 能够对生物体造成潜在的危害［３０］ 。
莠去津的毒理学安全性评价仍需进一步研究， 特别是关于莠

去津的内分泌毒性、 生殖毒性和致癌性及毒性作用机制， 完

善现有的莠去津毒代谢动力学及其代谢产物毒性数据等， 系

统地评估莠去津的健康毒性效应， 为科学使用莠去津， 保护

健康和生态环境提供科学实验数据。
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ｍｅｎｔａｔｉｏｎ ［Ｚ］． ２０１４􀆰

［２８］ ＮＩＯＳＨ􀆰 Ｍａｎｕａｌ ｏｆ Ａｎａｌｙｔｉｃａｌ Ｍｅｔｈｏｄｓ， Ｍｅｔｈｏｄ ５６０２ ［Ｚ］． ２００３．
［２９］ Ｈａｒｔｗｉｇ Ａ􀆰 Ｔｈｅ ＭＡＫ⁃Ｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｓａｆｅｔｙ

［Ｍ］． Ｈｏｂｏｋｅｎ： Ｗｉｌｅｙ⁃ＶＣＨ Ｖｅｒｌａｇ ＧｍｂＨ ＆ Ｃｏ􀆰 ＫＧａＡ， ２００２．
［３０］ 梁秋云， 谭珍媛， 黄慧学， 等 􀆰 阿特拉津及其代谢物在大鼠尿

液中的排泄动力学研究 ［ Ｊ］ ． 中国药房， ２０１１， ２２ （ ２１ ）：
１９２９⁃１９３１􀆰

·４７３· 中国工业医学杂志　 ２０１８ 年 １０ 月第 ３１ 卷第 ５ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｏｃｔ ２０１８， Ｖｏｌ． ３１ Ｎｏ． ５　 　


