
表 2　家族史 、 体质量 、 饮食 、 嗜烟 、 嗜酒

与矿工血浆 AⅡ水平的分析 ng/L

组别　　
地面作业

例数 AⅡ含量

井下作业

例数 A Ⅱ含量

有家族史组 8 62.2±42.5 2 60.7±20.1

无家族史组 25 55.3±24.8 24 92.6±57.4

超体质量组 12 55.1±33.4 8 111.9±45.7

正常体质量组 21 58.0±27.7 18 80.6±58.4

高盐饮食组 7 73.2±41.7 9 125.2±72.5＊

正常饮食组 26 52.6±24.4 17 71.7±34.6

嗜烟组 16 45.2±18.5 13 89.0±42.8

非嗜烟组 17 68.0±33.8 13 92.9±68.9

嗜酒组 12 59.6±29.8 9 82.2±41.4

非嗜酒组 21 55.5±29.8 17 96.0±63.2

　　与正常饮食组比较:＊P<0.05。

并且差异有显著性意义 (P <0.05)。其余项目两组间差异无

显著性 (P>0.05)。

3　讨论

原发性高血压是一种由环境因素与体液因素相互作用引

起的多基因疾病[ 4] , 受遗传 、 环境 、 精神 、 饮食 、 生活习惯 、

年龄 、 性别等多种因素的影响。本实验结果提示井下作业因

素可能是引起井下HP矿工血浆 AⅡ水平升高的原因。进一步

分析发现 , 井下作业工龄与矿工血浆 A Ⅱ水平无显著性相关 ,

但井下作业工种似对血浆 AⅡ水平有一定影响 , 以安装维修组

HP矿工血浆 AⅡ水平最高 , 进一步提示井下不同的作业环境

和作业内容可能是引起井下 HP 矿工血浆 AⅡ水平升高的原

因。有文献报道 , 人体在特殊生理状态下如应激时 , 血浆中

除了皮质醇 、 ACTH 和儿茶酚胺含量增加以外 , AⅡ含量也急

剧增高 , AⅡ在应激反应中的作用备受关注 , 并被归入应激激

素之列[ 5] 。提示井下特殊的作业环境和作业内容很可能是以

一种应激源的形式引起 HP矿工血浆 AⅡ水平明显升高的。

动物实验证明[ 6] , 高盐饮食与应激对血压有协同作用 ,

高盐+应激组大鼠血压升高最显著 , 血浆 A Ⅱ水平升高明显。

本次调查结果则表明 , 井下作业的高盐饮食组矿工血浆 AⅡ水

平显著高于正常饮食组。

血浆 AⅡ是循环 RAS 系统的重要成分 , 在高血压发病中

主要是通过对血管直接的强有力的收缩作用 , 以及对交感神

经系统 、 交感-肾上腺髓质系统[ 7]的兴奋作用 , 使血压迅速

升高。本次调查结果还显示 , 井下矿工平均动脉血压与血浆 A

Ⅱ水平显著相关 , 煤矿医院有症状的 HP患者血浆 A Ⅱ水平升

高较井下 HP矿工更显著 , 都表明 HP发病的严重程度与血浆

AⅡ水平有一定关系 , 提示血浆 AⅡ水平可以作为监测井下矿

工 HP严重程度的一种参考指标。
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　　摘要:将 96只 SD大鼠随机分为对照组和 3个试验组 , 用

25 mg/ kg、 8.3 mg/kg 和 2.5 mg/kg 太安染毒 3 个月 , 观察大鼠

红细胞免疫功能的变化。结果 25 mg/kg 和 8.3 mg/kg 剂量组大

鼠的 RBC.C3bRR、 RBC.ICR均明显升高 , 2.5 mg/kg 剂量组

未见红细胞免疫功能明显异常。
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太安化学名季戊四醇四硝酸酯 (Pentaerythritol teranitrate),

英文代号 PETN , 分子式 C5H8N4O12 , 相对分子质量 316.15 , 纯

品为白色晶体。太安是重要的高能炸药之一 , 自二次世界大

战以来 , 在军事和国民经济建设上都得到了广泛的应用。 太

安属硝酸酯类炸药 , 接触一定的剂量对人体有毒性作用 , 但

国内外对人体危害的资料及动物毒性资料报道甚少。 本实验

通过太安亚慢性毒性试验对大鼠红细胞免疫功能影响的测定 ,
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探讨太安的免疫毒性 , 为太安职业危害及防治提供新的科学

依据。

1　对象与取样方法

1.1　对象

选用体质量为 130～ 180 g 的SD 大鼠96 只 (西安医科大学

实验动物中心提供), 雌雄各半 , 随机分为 4 组 , 每组 24 只。

染毒组用太安植物油混悬液灌胃 , 按 1/10 LD50 、 1/30 LD50 、 1/

100 LD50分别为 25 mg/ kg、 8.3 mg/kg、 2.5 mg/kg 3 个剂量组 ,

对照组用等量植物油灌胃 , 每日灌胃 1 次 , 每周 6 次 , 共 90

天。在染毒 45 天时处死部分动物 (摘眼球取血后 , 脱颈处

死), 其余在染毒结束时 (90 天)处死 。

1.2　材料与方法

1.2.1　太安用银光化学工业公司生产的细太安 , 粒度 170 目

以上的太安粉末占 100%, 其中 270 目的占 96.5%, 纯度

99.9%以上。

1.2.2　补体致敏及未致敏冻干 Ys 酵母菌体由陕西省人民医

院免疫研究室提供。红细胞免疫功能测定指标为红细胞 C3b受

体花环率 (RBC.C3bRR)和红细胞免疫复合物花环率 (RBC.

ICR), 据刘景田法[ 1] 。

2　结果

2.1　染毒动物一般情况

在染毒 45天期间 , 25 mg/kg 剂量组死亡 3 只 , 8.3 mg/ kg

剂量组死亡 5 只 , 2.5 mg/kg 剂量组死亡 2 只 , 对照组死亡 2

只 , 均属意外死亡。 染毒 45 ～ 90 天期间 , 25 mg/ kg 剂量组死

亡2 只 , 8.3 mg/kg 剂量组死亡 1 只 , 死亡大鼠鼻腔有血性分

泌物 , 解剖发现肺部有瘀血。 在整个染毒期间 , 各染毒组大

鼠均出现被毛蓬松 、 无光泽 , 会阴部污秽 , 活动减少等症状。

2.2　各组外周血红细胞免疫粘附功能检测结果见表 1、 表 2。

表中各剂量组与对照组的比较用 t检验。

表 1　染毒 45天红细胞免疫粘附功能测定结果 (%, x±s)

剂量组
(mg/ kg) 动物数 RBC.C3bRR RBC.ICR

2.5 10 8.60±2.63 7.30±2.77

8.3 7 10.14±5.79 8.36±1.91＊＊

25 9 12.17±4.09＊＊ 8.13±1.90＊＊

对照 10 7.65±1.33 5.44±1.82

　　与对照组相比 , ＊＊P<0.01。

表 2　染毒 90天红细胞免疫粘附功能测定结果 (%, x±s)

剂量组
(mg/ kg) 动物数 RBC.C3bRR RBC.ICR

2.5 12 8.63±2.39 7.04±1.70

8.3 11 11.82±1.50＊＊＊ 8.09±2.11＊＊

25 10 13.70±3.23＊＊＊ 10.05±3.22＊＊＊

对照 12 7.58±3.30 5.50±2.20

　　与对照组相比 , ＊＊P<0.01, ＊＊＊P<0.001。

　　从表 1 、 表 2 可见 , 染毒 45 天后 , 25 mg/kg 与 8.3 mg/kg

剂量组 RBC.ICR 与对照组相比显著升高 (P <0.01), 且 25

mg/kg剂量组 RBC.C3bRR也明显高于对照组 (P <0.01);染

毒 90天时改变更为明显 (P <0.001), 25 mg/kg 与 8.3 mg/kg

剂量组 RBC.ICR和 RBC.C3bRR 与对照组相比升高更为显著

(P<0.01)。

3　讨论

自 1981年美国生殖免疫学家Siegel首先提出 “红细胞免疫

系统” 这一概念后[ 2] , 其理论研究和在科研 、 临床的应用进

展极快 , 现已发现红细胞具有识别 、 粘附 、 杀伤抗原 , 清除

免疫复合物 (IC)的能力 , 红细胞免疫与白细胞免疫互为调

控 , 促进 T、 B淋巴细胞免疫应答 , 增强吞噬细胞杀伤力 , 参

与机体免疫调控 , 其本身还存在有完整的自我调控系统 , 是

机体免疫系统的一个子系统[ 3 , 4] 。

红细胞 C3b受体花环 (RBC.C3bRR):红细胞膜上第一补

体受体 (CR1)可与 C3b致敏酵母多糖粘附形成花环 , 花环率

的高低与 CR1 的活性及数量有关;红细胞免疫复合物花环

(RBC.ICRR):红细胞膜上粘附的免疫复合物 (IC)中 C3b分

子可与酵母多糖粘附形成花环 , 花环率的高低与血清中循环

免疫复合物 (CIC)的含量有关。

正常情况下 , 血液循环中抗原异物往往是与其抗体形成

抗原抗体 (抗原—抗体—补体)复合物 , RBC 通过其膜上的

CR1的免疫粘附功能 , 将 IC粘附在 RBC 膜上携带至肝脏等处 ,

经巨噬细胞系统解离吞噬予以消毁。在这种 RBC 免疫机制作

用下 , 可有效地清除血循环中的免疫复合物 (CIC), 防止 CIC

沉积在某些敏感部位而引起炎症等疾病[ 5] 。

太安经消化道吸收入血 , 进入大鼠体内 , 刺激机体免疫

系统产生相应抗体 , 在补体 C3b的作用下 , 抗原与抗体结合 ,

形成免疫复合物 (IC)。由于血液中免疫复合物 (IC)增多 ,

使得 RBC.ICR花环率升高 , 因红细胞有完整的自我调控系

统 , 通过其正反馈的调控机制[ 6] , 要清除血液中增多的 IC 就

要增加 RBC 免疫粘附和清除 IC 的能力。因此 RBC 表面 C3b受

体 (Complement receptortype 1) CR1 被活化且数量增加 , 使

RBC.C3bRR花环率升高。另一方面 , 可能是太安使肝内巨噬

细胞系统功能障碍 , 其结果是结合在 RBCCR1 上的 IC 经过肝

脏不能被及时解离 、 吞噬和清除 , RBC 上 CR1 大量被 IC 覆盖

也可造成 RBC.C3bRR花环率升高。大鼠染毒45天时 , 8.3mg/

kg和 25mg/kg 两个剂量组的 RBC.ICR 花环率升高 (P <

0.01), 说明血液循环中的 IC增多 , 通过免疫调控机制 RBC 膜

上 CR1 被活化 , 数量增多 , 表现在 25mg/kg 剂量组 RBC.C3b

RR花环率升高 (P <0.01)。随着时间的推移 (45 ～ 90 天),

并且因 IC 清除障碍 , 以上机制得以增强 , 染毒 90 天时 , 这两

个剂量组的 RBC.ICR和 RBC.C3bRR 升高尤为显著 (P <

0.001), 证明了以上论点。

RBC.ICR和 RBC.C3bRR花环率的升高 , 一方面是 RBC

免疫调控机制的结果 , RBC 免疫功能亢进;(下转第 293页)
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(上接第 290 页)另一方面是 RBC免疫紊乱的表现。其结果是

RBC清除血液中 IC 的能力下降 , 外周血循环中 IC 不断增多。

未能经过肝脏清除的 IC 可沉积在其他组织内 , 并引起炎症。

任何降低肝脏清除循环中 IC 的因素 , 都可加重或引起这些炎

症损害[ 7] , 因此 , 增加了的 IC 沉着于结缔组织并诱发炎症的

可能性。

本次实验结果显示 , 大剂量太安能引起大鼠红细胞免疫

功能亢进和紊乱。
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