
划分急
、

慢性病例的界限看来关键不仅在于患病

时间的长短
,

或复发次数的多少
,

更重要的是动态观

察 x 线胸片是否 已出现不可逆的弥漫性间质纤维化
。

五
、

治疗和顶防

治疗的关键在于安排患者调离有抗原的岗位
。

轻

者脱离接触抗原后症状可逐渐消退
,

重者要给予对症

和支持疗法
。

激素对于急
、

慢性病例均有较 好 的 效

果
。

除合并感染外
,

各种抗生素均无效
。

抗原脱敏法

对于治疗和预防作用都很有限
。

加强通风防尘
,

防止

抗原污染生产环境是积极的预防办法
,

当然个人防护

还是重要的
。

六
、

我 E 目前 E AA防治愉况

我国虽于 1叨 3年就有病例报道
,

但长期未能引起

重视
。

近年来报道稍多
,

如生产三磷酸腺普接触桔青

霉
,

造纸接触蔗渣尘
,

蘑菇培植
、

鸟类饲养
、

加湿器

等均有病例发生
,

并有不少慢性病例
,

也有急
、

慢性

致死病例
。

但这些病例中有不少是经长时间的误诊
,
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有的发展成慢性后才被确诊
。

由此看来
,

目前对 E
.

AA

的认识还不够普及
。

问题不在于 E A A 难以认识
,

关健

在于医生对本病的警惕性不高
,

职业病防治部门对本

病关心不够
。

近来本病已逐渐引起大家的关注
,

各地

开展了一些防治研究工作
,

国家也委托有关单位正在

研制E A A 诊断标准
。

我国现已将 E A A 列为国家规

定的职业病
。

这些都将促进 E A A 防治研究工作的开

展
。

但 目前对 E A A 的防治研究
,

不论广度还是深度

都还十分不够
。

今后有必要加强宣传教育工作
,

做好

预防和早期发现病人
。

这方面不 单 医 生 要 提 高对

E A A 的认识
,

而且工厂领导也要加以重视
,

以 便加

强防治措施
。

接触抗原的工人要定期体格检查
。

为了

防止慢性病例的漏诊
,

体检对象应包括有过急性发病

而已调离原工种的工人
。

此外
,

要尽快制订 出 E AA

诊断标准
,

要加强病因学和免疫学的研究工作
,

以加

快 EA A 防治工作的开展
。

职业性哮喘的诊断问题

第二届职业病学组学术交流会总结 发言之二

北京医科大学第三医院 刘镜愉

根据大家发表的意见
,

仅就职业性哮喘的诊断 问

题
,

作几点说明
。

一
、

职业性哮喘的类型

职业性哮喘目前大多按病因分类
,

即① 变 应 性

哮喘
,

由职业性变应原引起的哮喘
,

在临床上有明显

的变态反应特征
,

多属 l g E介导的速发反应
,

占职业

性哮喘的大多数
,

如铂和青霉素所致哮喘 具 有 代表

性
。

② 药理性哮喘
:

如棉
、

麻尘可使肺组织释 放 组

胺而引起支气管收缩
。

有机磷农药使 乙酞胆碱积聚而

产生支气管收缩
。

异氰酸醋也可有阻断小肾上腺能受

体的作用
,

造成 c A M P 水平降低以及支气管平滑肌

收缩
。

③ 刺激 性气体反应性哮喘
:

刺激 性 气 体如

氯
、

氨
、

氮氧化物等引起呼吸道粘膜损伤
、

炎症
、

渗

出
、

释放炎症介质以及气道局部受敏感化
,
胆碱能神

经反射亢进等一系列因素造性气道狭窄
。

国外有人称

之为反应性气注功能不全综合 征 ( R A D S )
。

④ 混

合性哮喘
:

兼有变应性
、

刺激性以及药理性等病因
,

如异氰酸醋
、

铬酸
、

甲醛等
,

职业性哮喘的诊断在 目

前阶段由于认识水平和检查手段的限制
,

应以变应性

哮喘的范围为主
。

二
、

职业性变应性哮喘的诊断主典依组
1

.

确立临床上存在哮喘
:
支气管哮喘诊断主要

依据病史和体征
,

即发作性哮喘和肺部 弥 漫 性哮鸣

音 , 非发作期症状可完全消失 , 同时要除外哮喘性支

气管炎
、

心源性哮喘等
。

如临床症状不够典型
,

应具

备其他客观指征
,

如
: (1 ) 阻塞性肺功能障碍

: F Evt
下降

,

F EV I / F V C < 70 %
,

而经 1%异丙基肾上腺素

或 0
。

2%舒喘灵雾化吸入后
,

F E V I值增加巧% 以上 ;

(2 ) 有气道高反应性的证据
,

即乙酞甲胆碱或组胺吸

入激发试验阳性等
。

2
。

确立职业性病因的证据
:

(1 ) 有肯定的
、

接触职业性变应原的历史是诊断

职业性哮喘的前提
。

确立职业性变应原
,

应有实验室

和临床方面的免疫学证据
。

(2 ) 病史特征为具有较长的潜伏期
,

哮喘发作与

劳动环境中变应原的接触有密切关系
,
即每次接触可

引起哮喘发作
,

而脱离接触即好转和不发作 , 哮喘发

作常与接触剂量无明显的剂量
·
效应关系 , 常 伴 有其

他过敏现象
,

如过敏性鼻炎
、

尊麻疹等 , 速发型变态

反应阻断药
、

抗阻胺药以及肾上腺皮质激素
,

常有预
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防和治疗效果
。

3 ()抗原特异性变态反应 证据
,

包括变应原皮肤

试验
、

变应原呼吸道吸入激发试验以及速发型变态反

应体外检查技术
,

如抗原特异性 gI E测定 (R A S T及

E L IS A 方法 )
、

嗜碱细胞脱颗粒试验
、

肥大细胞组胺

释放试验等
。

三
、

特异性试验室指标

主要包括体内试验和体外试验两个方面
。

目前较

常用的体内试验有抗原皮肤试验和支气管激发试验
,

后者包括职业型 ( 自然 ) 激发试验
。

体外试验仍以抗

原特异性 堪 E 测定为主 (包括 R A S T 法及 E L IS A

法 ) ,

其它尚有嗜碱细胞或肥大细胞脱颗粒试验以及

组胺释放试验等
。

目前常用的皮试方法有皮内试验和点刺两种
,

以

后者更为简便
、

安全
,

近来乐为人们采用
。

皮试的缺

点是常有假阳性或假阴性反应
,

这与抗 原 浓 度
、

纯

度
、

机体免疫状态
、

靶器官部位
、
药物使用以及皮肤

本身的反应性等因素有关
。

变应原支气管吸入激发试验可确立可疑职业性变

应原与临床上发生气道阻塞症状之间的关系
,

确定呼

吸道反应类型
,

评价免疫治疗及药物治疗的效果
,

也

是用以直接客观地证实气道反应的一种有力证据
。

职

业型吸入激发试验较为简便
、

易行
,

特别是易于为患

者所接受
,

便于推广使用 , 其缺点是要花 费 更 多时

间
,

在复杂的污染环境中
,

难以确定单一变应原等
。

支气管激发试验目前在国内存在标准化间题
。

职业型

支气管激发试验目前常用三种方法
,
即接触前后的对

比试验 ; 每个工作日的连续观察
,

以及高峰呼气流速

的长期记录等
。

由此可清楚地 了解到各种 不 同的 呼

吸道反应类型 以及与工作的相互关系
。

支气管激发试

验的观察指标多采用 F EV I ,

其阳性判断标准根据指

标的不同而有区别
。

多数人采用以下标准
,

即
:

F E巧
至少下降2 0% , F EF 2 5~ 7 5% 下降 2 5% , P E F R下

降 2 5% ; S G a w 减少 35一 4 0% , R冷 w增加 3 5~ 4 0% ,

F R C增加25 % 以及 V C下降 10 %
。

关于抗原特异性 Ig E测定及介质的释放
:
人体总

堪 E 测定只 能反映人体的特应性状态
,

并不能证实特

殊病原物质
。

1 9 6 7年 W id e首先报道了用放射变应原

吸附试验 ( R A S T ) 测定特异性 l g E ,

从而可证实患

者对特殊变应原的过敏
,

成为病因诊断的有力工具
。

R A S T 方法目前在国内暂时难以推广应用
,

酶联免疫

吸附试验 ( EU S A ) 应用较为普及
。

此法原理与操作

过程大致与 R A S T 相似
。

gI E 介导的速发型变态反应与肥大细胞或嗜碱细

胞脱颗粒和介质释放引起的平滑肌生物学效应密切相

关
。

这方面的测试手段主要是嗜碱细胞脱颗粒试验和

组织胺释放试验
。

近来对脱颖粒试验进行 了 某 些改

进
,

其可靠性和重复性较前有所提高
。

此外
,

某些免

疫介质和前列腺素 ( P G )
、

血小板活化因子 ( P A )F
,

以及白细胞三烯 ( L T )等 的测定
,

也将成为诊断上的

有力手段
,

但 目前由于条件所限
,

尚未能广泛应用
。

职业性哮喘作为国家规定的职业病应 有 诊 断标

准
。

本次会议也议论了有关职业性哮喘诊断标准的制

订问题
。

急性刺激性气体中毒性肺水肿

第二届职业病学组学术 交流会总结发言之三

上海市第六人民医院 任引津

本次会议收到有关刺激性气体中毒的交流资料 50

余篇
,

结合 1 987年 9 月举行的急性刺激性气体中毒与

成人型呼吸窘迫综合征讨论会的内容
,

总结对以下问

题的意见二

一
、

对成人型呼吸密迫绘合征 ( A R D s) 荟础知

识的理解

1
.

A R D S的病因 (诱因 )
、

病理生理
:
自 1 96 7

年 细b b al 堪h 等首次报道 12 例非心源性肺水肿的呼

吸衰竭后
,

引起医学界普遍重视
。

A R D S 是一综 合

征
,

很多病因情况如严重感染
、

创伤
、

尿毒症
、

药物或

麻醉剂中毒
、

吸入刺激性气体等皆可引起
,

其共性是患

者原来心肺功能正常
,

由于以上病因 (或诱因 ) ,

引

起肺脏内血管与组织间液体交换功能紊乱
,

以致肺含

水量增加
,

肺顺应性减低
,

肺泡萎缩
,

通气血流比例失

调
,

是肺水肿的一种临床类型
,

其病理 生 理 变化如

下
:


