
表 2　不同接尘工龄工人的尘肺病检出情况

接尘工龄
(年)

无尘肺 0+ Ⅰ Ⅱ Ⅲ 合计

1～ 3 100 32 20 6 2 160

4～ 6 34 18 16 18 15 101

7～ 9 7 4 4 8 7 30

合计 141 54 40 32 24 291

2.5　X线表现特点

小阴影均为圆形小阴影 , 不同期别的矽肺圆形小阴影的

大小不同 (见表 3)。 0
+
者小阴影的分布范围在中下肺区 , 其

中两中肺区占 42%, 两下肺区占 64%, 右中下肺区占 4%;

Ⅰ期分布 3～ 4个肺区者占 65%, 分布 2个肺区占 14%, 分布

5～ 6 个肺区占 21%;Ⅱ期均分布 6 个肺区。 大阴影以中上肺

区为主 , 部分贯穿全肺 , 其中面积之和大于右上肺区面积者

占 50%。

表 3　不同期别矽肺小阴影的状态

矽肺期别 例数
p型

n %

q型

n %

r 型

n %

0+ 54 53 98.1 1 2.0

Ⅰ 40 22 55.0 18 45.0

Ⅱ 32 2 6.3 24 75.0 6 18.8

Ⅲ 24 11 45.8 13 54.2

2.6　并发症情况

Ⅰ期合并肺结核 4 人;Ⅱ期合并肺气肿 1 人 , 气胸 1 人 ,

胸膜增厚1 人;Ⅲ期合并肺结核 1人 , 胸膜粘连 3 人 , 肺气肿

4 人;观察对象合并肺结核 5 人。

3　讨论

3.1　近几年 , 农民工患矽肺事件时有发生 , 本次体检的 291

名农民工共诊断出矽肺 96 人 , 其中已有 9 人死亡 , 可见在个

体石英砂作坊中高浓度石英粉尘严重危害着劳动者的健康。

由于未对农民工进行上岗前 、 在岗期间和离岗时的职业健康

检查 , 初次诊断即为Ⅱ期 (32 例)、 Ⅲ期矽肺 (24 例)的占诊

断者的 58.3%。病人治疗费用无人承担 , 导致患病病人得不

到及时有效的治疗 , 说明职业卫生监督在乡镇企业存在空白

点。乡镇企业没有认真贯彻落实 《中华人民共和国职业病防

治法》 , 应当引起政府和全社会的密切关注。加强农民工的职

业性健康检查 , 对尘肺病做到早发现 、 早诊断和早治疗 , 早

期脱离粉尘环境 , 减少粉尘对劳动者的危害 , 保护劳动者健

康。

3.2　国外将矽肺分为:普通型 、 急进型 、 速发型[ 4] , 国内则

分为慢性或典型矽肺 、 急进型矽肺 、 急性矽肺。急进型矽肺

是指接触较高浓度 、 高游离二氧化硅含量的粉尘 5 ～ 10 年内

发病 , 纤维化结节较大 , X 射线上可形成 “暴风雪” 样改变 ,

此型矽肺多见于石英磨粉工和石英喷砂工[ 5] 。 本次调查的农

民工长时间在简陋的个体石英砂厂工作 , 缺少有效的个人防

护 , 接触的粉尘为高浓度的石英砂 , 石英砂中的游离二氧化

硅含量在 80%以上 , 其中的游离二氧化硅的晶体结构为结晶

型 , 致病性强 , 经过粉碎和筛分后分散度大。 96 例矽肺工龄

最短的 1年 , 最长的 9 年 , 平均 4.3年 , 初检时诊断为Ⅱ 、 Ⅲ

期矽肺的比例较高 , 因此发病工龄应短于此值。 X 线表现的

特点为较大的圆形小阴影 , 其分布多累及 5 个肺区以上 , 呈

“暴风雪” 样改变。随着矽肺期别的增高 , 并发症增多 , 主要

为肺结核 、 肺气肿 、 胸膜增厚和粘连 , 严重危害民工的身体

健康。

3.3　进一步的分析表明 , 农民工矽肺的检出率 、 矽肺期别与

工龄密切相关 ,提示急进型矽肺的发生发展及病变程度与肺内

游离二氧化硅剂量有关 ,通过进行职业性健康检查早期发现职

业病和职业禁忌证对维护劳动者健康非常重要。由于民工脱

离粉尘作业时间较短 , 而尘肺的潜伏期又较长 , 有些接尘者虽

然接触高浓度矽尘 ,目前 X线胸片虽未发现明显异常 , 但可能

在脱离粉尘作业若干年后诊断为矽肺 , 我们应进一步观察该批

民工的发病情况 ,以明确急进型矽肺的发生发展规律。
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表 1　CWP 与对照组血浆 NO、ET-1 和 CGRP 测定结果(x±s)

组别 例数 NO(μmol/ L) ET-1(ng/L) CGRP(ng/ L)

对照组 32 50.26±18.25 41.06±16.15 31.82±20.31

尘肺组 79 61.09±17.41 83.72±19.26＊ 64.37±11.97＊

非感染 43 56.25±29.63 67.79±20.38 59.57±31.27

合并感染 36 79.66±27.83# 112.21±17.16# 81.37±29.91#

　　尘肺组与对照组比较 , ＊P<0.01;合并感染者与非合并感染者

比较 , #P<0.01

表 2　各期 CWP患者血浆 NO、 ET-1 和 CGRP含量比较 (x±s)

期别 例数 NO (μmol/ L) ET-1 (ng/L) CGRP (ng/ L)

Ⅰ期 32 57.35±22.41 65.06±14.31 48.32±11.52

Ⅱ期 29 66.82±35.21＊ 86.52±21.17＊ 63.58±14.28＊

Ⅲ期 18 83.42±17.54＊# 113.64±18.36＊# 81.73±17.65＊#

　　与Ⅰ期比较 , ＊P<0.01;与Ⅱ期比较 , #P<0.01

3　讨论

NO是一种自由基气体信息分子 , 由血管内皮细胞持续合

成并释放 , 以保持血管处于一定的舒缩状态。肺内产生的 NO

参与通气/血流比值的调节 , 缺氧可以导致 NO 合成减少 , 引

起肺血管收缩 , 慢性缺氧还可引起肺动脉高压及血管平滑肌

增生。也有研究显示 , 在肺纤维化形成过程中生成大量 NO ,

具有促进肺纤维化的作用[ 1] 。 ET 主要产生于血管内皮细胞 ,

是目前已知的体内最强的缩血管物质 , 具有强烈 、 持久的缩

血管作用和促血管平滑肌细胞增殖的作用。肺是 ET合成 、 分

泌的重要场所 , 多种因素均可刺激 ET的合成与释放[ 2] , 临床

上很多疾病均伴有血浆 ET 水平升高 , 肺动脉高压的形成与

ET的过量分泌有关。 CGRP 为 37 肽 , 主要分布在神经系统 、

心血管系统 、 肺内分泌细胞以及神经上皮样小体中 , 是一种

非肾上腺素能 、 非胆碱能受体型的血管舒张因子 , 对外周血

管有强烈的扩张作用。

关于 ET-1 、 NO 和 CGRP血浆含量变化及其意义 , 国内外

学者已从不同角度予以阐述
[ 3, 4]
。CWP 发病时由于机体抵抗力

降低以及肺部弥漫性纤维化 , 使支气管狭窄 , 引流不畅 , 易

继发细菌和病毒感染 , 并发慢性支气管炎和肺气肿 , 肺功能

减退 , 导致严重缺氧和二氧化碳潴留 , 发生呼吸衰竭。重度

者可伴有肺动脉高压 , 导致肺原性心脏病[ 5] 。本研究结果显

示 , CWP 患者血浆 NO、 ET-1 和 CGRP升高 , 且随病情严重程

度和感染而加剧。我们认为其可能的原因是:(1)CWP病情

加重或存在继发感染 、 心功能不全等因素可引起通气功能下

降 , 加重缺氧和二氧化碳潴留 , 机体为了维持正常肺泡通气/

肺血流量比例 , 充分进行氧合作用及心外代偿 , 反射性地使

ET-1等收缩血管物质合成和释放增多 , 以减少肺血流 , 这是

一种介导作用[ 4] 。(2)缺氧可引起 NO 合成减少 , 但缺氧所致

的肺动脉高压又可促进 NO及 CGRP等舒血管物质的合成与释

放 , 两者作用的结果决定血浆 NO、 CGRP水平。(3)血清 NO

和一氧化氮合酶 (NOS)水平上升可能参与矽肺的形成和进

展[ 1 , 6] 。本研究中 CWP患者血中 NO、 CGRP 含量随疾病发生

和病情加重而升高 , 提示 CWP 发生时肺动脉高压对 NO 和

CGRP代谢的影响较之缺氧更为重要。

由于本研究未能将 CWP的常见并发症如慢性阻塞性肺疾

病 (COPD)、 慢性支气管炎及肺心病等列入观察范围 , 加之上

述 3 项指标在多种疾病过程中均有异常改变 , 因而就现有研

究结果而言 , 这些指标对 CWP 不具有诊断意义。 尽管如此 ,

我们仍认为血浆 NO、 ET-1 和 CGRP检测可能对 CWP 的病情估

计 、 是否并发感染或肺动脉高压以及预后判断等具有一定的

参考价值。同时 , 本研究也提示NO、 ET-1 和 CGRP与 CWP 发

生 、 发展的关系及其相互影响值得进一步研究。

(本研究承安徽淮南职业病医院提供帮助 ,谨致衷心感谢!)
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刷胶车间工人的微核率最高 , 平均值为 5.2‰ (2‰ ～

7‰);成型车间其次 , 为 2.1‰;对照组为 0.5‰;3 组间微核

率差异有显著性 (P<0.01)。另外 , 在刷胶车间和成型车间

工人中 , 部分淋巴细胞内可见双微核或多微核形成。

2.3　彗星试验

淋巴细胞电泳后形成彗星图像 , 分为头部和尾部两部分 ,

断裂的 DNA 片断主要存在于尾部内。通过图像分析系统计算

彗星尾部的 DNA 片断含量 , 来检测细胞内 DNA 的损伤度。 刷

胶车间工人的彗星 DNA 片断含量为 35.0%～ 58.6%, 成型车

间为33.5%～ 45.1%, 对照组 21.8%～ 36.9%, 3 组间差异有

显著性 (P<0.01)。 3项指标的检测结果见表 1。

表 1　受检人员的血苯浓度 、 微核率 、 彗星试验检测结果

组别 人
数

血苯浓度

(μmol/L)

范围 均值(x)

微核率

(‰)

范围 均值(x)

彗尾 DND含量

(%)

范围 中位数

刷胶

车间
30 0.0054～ 0.0682 0.0296＊■ 2～ 7 5.2＊■ 35.0 ～ 58.6 42.6＊■

成型
车间

52 0 ～ 0.0090 0.0035＊ 1～ 3 2.1＊ 33.5 ～ 45.1 38.8＊

对照组 30 0 ～ 0.0014 0.0004 0～ 2 0.5 21.8 ～ 36.9 32.3

　　与对照组比较 , ＊P<0.001;与成型车间比较 , ■P<0.001

3　讨论

苯及混苯物质是再生障碍性贫血和白血病的重要致病因

素之一[ 1 , 3 , 7] 。血苯浓度可以反映机体在近期内接触苯量的多

少。本研究中由于刷胶车间工人使用的粘合剂中含有大量的

工业苯 , 而且主要是手工作业 , 所以接触到的苯最多 , 血苯

浓度最高。接苯工人血苯浓度愈高 , 中毒症状愈明显。在刷

胶车间中有 17例白细胞计数降低 (2.5×109/L～ 4.0×109/ L),

其中 3 例已发展为急性再生障碍性贫血 , 现仍有 2 例在接受

治疗。可见苯的吸收与苯接触量有关。

许多研究指出 , 急慢性苯 、 甲苯和二甲苯中毒引起的细

胞 DNA 损伤早于外周血白细胞数减少[ 8] , DNA 损伤是苯引起

再障和白血病的一个重要环节 , 因此检测细胞内 DNA 损伤是

苯致血液系统疾病的一个敏感的预测指标[ 9] 。 苯对细胞的影

响主要是苯代谢产生大量的活性氧自由基[ 10] , 引起细胞内遗

传物质损伤。微核和 DNA 链裂解是细胞核 DNA 损伤最直接的

表现。本研究结果显示体内血苯含量越高 , 淋巴细胞 DNA 的

损伤越大。刷胶车间工人的微核率明显高于成型车间和对照

组 , 三者之间差异有显著意义。此结果与钟宝珍等对苯中毒

引起的 DNA 损伤研究相一致[ 2] 。彗星电泳试验发现刷胶车间

彗尾 DNA 含量最大 , 成型车间其次 , 对照组最小 , 组间比较

差异有显著意义。由此可见 , 暴露于苯污染的环境中可致人

体内淋巴细胞 DNA 损伤[ 11 ～ 13] , 损伤程度随体内血苯含量的

增加而加重。
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无阳性细胞为阴性表达。

2　结果

2.1　乳腺癌组织中 MGMT 的表达

乳腺癌组织中 MGMT 的表达 93.4% (28/30), 其中高表

达28.6% (8/28), 中 、 低表达 71.4% (20/ 28), 检测不到

MGMT 为 6.6%(2/30)。

2.2　乳腺癌组织中 MGMT 表达与病理分类的关系

由表 1 可见 , MGMT的表达与病理分类的关系无显著性 ,

P>0.05。

表 1　MGMT的表达与病理分类的关系

病理类型 例数
阳性

(+++)(++～ +)
阴性 (-)

浸润性导管Ⅰ型 4 1 3 0

浸润性导管Ⅱ型 12 2 9 1

浸润性导管Ⅲ型 2 0 2 0

腺癌Ⅰ型 6 2 4 0

腺癌Ⅱ型 2 1 0 1

低分化癌 4 1 3 0

3　讨论

化疗药物 CNUs 能在体内分解氯乙基偶氮离子 , 作用于

DNA形成 O6-氯乙基鸟嘌呤 , 进一步与互补 DNA 形成交联 ,

影响 DNA 复制 , 从而杀伤肿瘤细胞。MGMT是 DNA 损伤后修

复系统中的重要成员 , 能将鸟嘌呤氧六位的烷化基团转移至

自身的半胱氨酸残基上 , 使烷基化 DNA 修复 , 同时其自身失

活 , 因而MGMT在肿瘤对 CNUs 耐药中起重要作用[ 2] 。

根据MGMT活性 , 可将肿瘤细胞分为 2种 DNA修复表型 ,

没有或几乎没有 MGMT 活性 (50 pmol/ mg)的细胞称为 Mer-

细胞 , 表现出 MGMT活性的细胞称为 Mer+细胞。 2 种细胞对

烷化剂的细胞毒作用具有不同的敏感性[ 3] 。

国外学者认为 , 乳腺癌组织中 MGMT 含量差异很大 , 最

高可达 863 pmol/mg , 最低可检测不到 MGMT含量 , 并且其表

达与病理分类无相关性[ 4] 。国内章杨培分析了 20 株中国人肿

瘤细胞MGMT活性 , 发现乳腺癌处于中间型;而在研究 74 例

不同类型的肿瘤组织中 MGMT 活性时 , 却发现乳腺癌组织中

MGMT含量最高[ 1] , 其结果差别主要由研究对象不同引起。

本研究也证实乳腺癌组织中 MGMT 的表达高低不一 , 其中高

表达为 28.6%, 中 、 低表达为 71.4%, 与国内外结果相一

致。 　　　

理论上 , MGMT表达越高 , 肿瘤细胞应越耐药。然而有

研究显示 MGMT 表达与 CNUs 耐药之间并没有线性相关[ 6] 。

Miohael等采用MGMT底物抑制剂六氧苯甲基鸟嘌呤 (O6-BG)

阻断MGMT的作用 , 发现并不能逆转所有肿瘤细胞对 CNUs 的

耐药性 , 而且 , 有些 Mer-的肿瘤同样表现出明显的耐药[ 6] 。

以上事实提示肿瘤对 CNUs耐药还有其他机制参与 , MGMT 只

在部分肿瘤的耐药中起作用。 有研究证实多药耐药阴性

(mdr-)型肿瘤细胞缺少 MGMT活性或测不出 , 而多药耐药阳

性 (mdr+)型肿瘤细胞则相反[ 6] ;这似乎说明多药耐药基因

表达与 MGMT 活性之间存在某种相关性 , 我们将在以后的工

作中深入研究乳腺癌耐药与MGMT的关系。
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中华预防医学会职业病专业委员会第三届委员会学组组建工作启动

中华预防医学会职业病专业委员会第三届委员会学组组建工作全面启动 , 有意参加学组工作的单位和个人

请直接与牵头单位及牵头人联系。

(1)应急救援学组:牵头单位军事医学科学院 , 牵头人何跃忠主任医师;

(2)健康监护学组:牵头单位广州市职业病防治院 , 牵头人江朝强教授;
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图 1　放射事故受害者接收中心规划示意图[ 5]

通道 , 所以必须将此事告知救护车护送人员。在适当的位置

设立保安人员 , 以便为护送人员指路并限制无关人员出入 ,

这是一种很有用的做法。救护车到达后 , 病人要被送到治疗

区。如果治疗室没有外大门 , 可以有几种方法将病人送进治

疗室而不致将放射性污染扩散。一种方式是如果病人伤情不

太严重 , 在救护车担架将通过的走廊上铺垫不打滑的塑料薄

膜;另一种方法也是可行的 , 即把病人从可能受污染的救护

车担架上转移到另一个干净的担架上 , 用干净的毯子或被单

裹住病人 , 此时可将病人经普通通道运送 , 如有污染 , 也只

会停留在被单里。接收区应配有除污染台子 , 上面覆盖不透

水的被单 , 应有收集除污染过程产生的废液的措施。

为防止污染扩散 , 应当只允许少数经过培训的人员处理

污染病人 , 并且制定出对离开污染区工作人员活动的控制措

施。在放射性核污染事故情况下 , 在工作人员和设备离开污

染区前应当有除污染的准备。

如果医院其他部分 (手术台或重症监护病房)可能处理

污染病人 , 则应当进行适当隔离 , 以防止或减少放射性污染。

处理放射性污染的所有工作人员都应配有防护衣具 (不

透水的围裙 、 大褂 、 口罩 、 手套 、 套鞋)。准备好大的装污染

物品 (如衣服等)的不透水袋子;以及足量的纸巾和棉纸用

来除污染。应张贴辐射警告标志 , 以防止无关人员进入。

4　结语

电离辐射事故医学应急工作应贯彻执行国家核应急工作

方针:“常备不懈 , 积极兼容 , 统一指挥 , 大力协同 , 保护公

众 , 保护环境。” 为了及时有效地应对事故 , 避免或减少因事

故造成的人员伤亡和财产损失 , 促进核能和平利用和射线应

用技术的可持续发展 , 充分的医学应急准备是必不可少的[ 9] 。

除了上述特殊医学应急准备外 , 医学应急专业组织还应确保

储备一定数量的医学应急用药箱 , 包括稳定性碘片 、 放射损

伤防治药和放射性核素阻吸收药等 , 并适时更新;起草详细

的医学应急响应计划和组织经常的演习;指定合适的人员并

对他们进行专门培训;指定管理层专人负责安排适当的查询 ,

特别是来自新闻工作者的查询[ 10] 。
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第十六届全国职业病学术大会征文通知

为加强学术交流 , 提高职业病学的研究和诊断治疗水平 , 促进我国职业病专业的发展 , 中华预防医学会职

业病专业委员会决定于 2006年 5月在山东省烟台市召开第十六届全国职业病学术大会。现将征文有关事项通

知如下。

一 、 征文内容:(1)职业病诊断鉴定;(2)职业病专业机构能力建设;(3)职业病健康监护;(4)突发职

业危害应急处理;(5)建设项目评价;(6)职业病病例报道以及其他职业病相关内容 。

二 、征文要求:(1)按 《中国工业医学杂志》 的论文格式 , 将 1份文稿寄至大会秘书处 , 另将稿件发至

pccsun@gmail.com。(2)征文请注明作者姓名 、单位 、 通讯地址 、邮编。(3)请自留底稿 , 恕不退稿 。(4)大

会秘书处:山东省职业卫生与职业病防治研究院业务科 。地址:济南市经十路 89号 , 邮编:250062 , 电话:

0531—82919539。

三 、 征文截稿日期:2006年 4月 15日。

欢迎职业病及相关专业的同仁投稿 。

中华预防医学会职业病专业委员会
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