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　 　 摘要： 苯是确认的致癌物， 持续苯暴露可引起血液系统肿瘤。 流行病学研究已经证实职业苯暴露人群急性髓系白血病的高

发病率。 近年， 苯诱导的急性白血病动物模型的建立促进了苯致白血病机制的深入研究， 本文对苯皮下注射及吸入染毒两种方

法诱导白血病动物模型的建立进行了综述。
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　 　 苯是明确的致白血病物质， 主要引起急性髓系白血病

（ＡＭＬ）， ＡＭＬ 是一种以血循环中大量不成熟粒细胞增加为特

征的白血病。 国内外研究均已表明， 职业暴露于低浓度苯的

工人可出现血液系统损伤［１，２］ 。 ２０１２ 年 Ｍｃｈａｌｅ Ｃ Ｍ［３］ 等研究

认为杂环芳香烃受体 （ ａｒｙｌ ｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＡｈＲ） 异常

和免疫功能异常是导致白血病细胞异常克隆的重要原因， 但

ＡｈＲ 依赖的信号转录通道以何种方式参与苯致白血病的发生

发展目前尚不清楚。 因此， 建立苯诱导白血病合适的动物模

型将有助于揭示苯诱导白血病机制及靶向药物研发。 由于苯

为有机溶剂， 具有挥发及水溶性， 易经呼吸道吸入及皮肤接

触进入体内， 所以吸入法和注射法都符合苯接触人群的实际

暴露情况， 本文就吸入法及皮下注射法建立苯诱导白血病的

动物模型进行综述。
１　 苯诱导白血病的机制

持续暴露于苯可导致全血细胞减少、 再生障碍性贫血

（再障）、 白血病等血液系统损伤， Ｋｈａｌａｄｅ Ａ［４］ 等大规模流行

病学研究表明， 慢性苯中毒诱导的白血病主要为急性髓系白

血病。 以 ＢＡＬＢ ／ Ｃ、 Ｋｕｎｍｉｎｇ、 ＣＤ１ 小鼠采用注射和吸入苯的

方法都成功地建立了再障等骨髓造血障碍的动物模型［５～７］ ， 但

在动物中复制类似人类的苯诱导急性白血病 （ｂｅｎｚｅｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｃｕｔｅ ｌｅｕｋｅｍｉａ， ＢＩＡＬ） 模型还未取得突破性进展。

ＢＩＡＬ 的机制目前认为主要为以下 ５ 个方面。 （１） 苯通过

代谢转化增强其毒效应而诱导白血病。 苯由肝脏 （或肺） 经

细胞色素 Ｐ４５０２Ｅ１ （ＣＹＰ２Ｅ１） 代谢成氢醌转移到骨髓经髓过

氧化物酶 （ＭＰＯ） 催化成苯醌， 从而产生苯的血液毒性， 苯

醌等醌类 和 半 醌 类 物 质 还 能 通 过 ＭＰＯ、 醌 氧 化 还 原 酶

（ＮＱＯ１） 参与的氧化还原循环生成氧自由基， 损伤骨髓造血

细胞 ＤＮＡ 等遗传物质。 这些重要代谢酶的基因多态性与白血

病遗传易感性密切相关， 已经证实儿童急性淋巴细胞白血病

（ａｃｕｔｅ ｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｌｅｕｋｅｍｉａ， ＡＬＬ） ＮＱＯ１、 ＭＰＯ 多态性与白

血病发生密切相关［８］ ； （２） 氧化应激反应。 实验证明高浓度

的苯单独作用于人早幼粒细胞白血病 ＨＬ６０ 细胞可增加反应性

氧化物 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ） 水平导致细胞毒作

用［９］ 。 苯的代谢物苯醌、 苯酚等通过增强 ＲＯＳ 水平而引起细

胞毒作用增强， 从而诱导正常细胞向白血病细胞的恶性克隆。
（３） 苯诱导白血病相关细胞遗传学改变。 染色体异常， 包括

染色体的易位、 缺失和非整倍体， 苯诱导的染色体改变与治

疗相关性 ＭＤＳ 和急性髓系白血病 （ ｔ⁃ＭＤＳ ／ ｔ⁃ＡＭＬ） 以及原发

急性 ＡＭＬ 相似［１０～１２］ 。 暴露于苯或其代谢物也出现相似的 ５ 和

７ 号染色体长臂缺失和 ２１ 号染色体长臂 ｔ （２１ｑ） 的易位， 进

一步表明苯通过多种不同的机制诱导白血病发生。 （４） 苯诱

导白血病是造血干细胞 （ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ， ＨＳＣ） 生成

过程中多个关键靶基因或分子通路的改变。 细胞遗传学改变

如非整倍体会导致基因表达或 ＤＮＡ 甲基化及易位， 产生嵌合

蛋白， 导致克隆性细胞遗传学异常［１３］ ； 关键基因也可能通过

基因突变和 ／或表观遗传改变， 产生组蛋白及拓扑异构酶Ⅱ
（ｔｏｐｏｉｓｏｍｅｒａｓｅ Ⅱ， ｔｏｐｏ Ⅱ） 异常［１４］等， 从而引起白血病干细

胞表型的表达， 最终导致白血病干细胞的生成和克隆演化。
（５） 免疫系统功能障碍。 异常的生长因子表达如 ＴＮＦ⁃α、
ＩＮＦ⁃γ、 ＡＨＲ 等及粘附分子受体表达异常［１５］ ， 导致造血干细
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胞相关微环境的损伤， 损伤可能在骨髓干细胞龛 （ ｂｏｎｅ
ｍａｒｒｏｗ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｎｉｃｈｅ）， 以致骨髓干细胞结构和功能的异常，
引起白血病干细胞表型的表达［１６］ 。
２　 ＢＩＡＬ 吸入法动物模型

Ｓｈｅｎ Ｓ 等［１７］应用小鼠胚胎干细胞 （ｍｕｒｉｎｅ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ， ｍＥＳ ｃｅｌｌｓ） 暴露苯的方法建模， 表明空气中苯的吸收可

引起胚胎毒性。 ２０１０ 年 Ｂｉｒｄ Ｍ Ｇ［１８］应用 ＣＤ１ 小鼠联合吸入苯

和甲苯证明甲苯能增强苯的遗传毒性。 Ａｌｂｅｒｔｉｎｉ Ｒ Ｊ［１９］ 应用

ｐ５３ 基因敲除的杂合子 （ｐ５３＋ ／ －） 和野生型（ｐ５３＋ ／ ＋）小鼠慢

性吸入苯染毒： 周一至周五吸入苯浓度为 １００ ｐｐｍ、 暴露时间

为 ６ ｈ ／ ｄ， 或周一、 三、 五吸入苯浓度为 ２００ ｐｐｍ、 暴露时间

为 ５ ｈ ／ ｄ， 即 总 暴 露 苯 浓 度 为 ３ ０００ ｐｐｍ ／周， 结 果 表 明

（ｐ５３＋ ／ －） 和 （ｐ５３＋ ／ ＋） 两种小鼠对苯突变均非常敏感， 发

现次黄嘌呤⁃鸟嘌呤磷酸核糖转移酶 （ＨＰＲＴ） 基因突变率明

显增加， 苯的致癌性明确。 Ｍｕｌｌｉｎ Ａ［２０］ 应用 ＬａｃＩ 转基因小鼠

吸入苯， 苯浓度为 ３００ ｐｐｍ， 暴露时间 ６ ｈ ／ ｄ， ５ ｄ ／周， 连续

１２ 周， 结果表明 ＬａｃＩ 基因突变频率增加。 Ｙｏｏｎ Ｂ Ｉ［２１］ 使用芳

香烃受体基因敲除小鼠的研究表明， 吸入苯造成的骨髓毒性

与 ＡｈＲ 信号调节异常有关。 Ｋａｗａｓａｋｉ Ｙ［２２］对比研究了 Ｃ３Ｈ ／ Ｈｅ
小鼠和 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ Ｔｒｐ５３ 基因缺陷小鼠吸入苯诱导造血系统肿瘤

中的差别， 该研究采用 Ｔｒｐ５３ 基因缺陷的杂合子、 纯合子及野

生型的 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠， 吸入苯浓度 ３００ ｐｐｍ， 暴露时间为

６ ｈ ／ ｄ， ５ ｄ ／周， 连续 ２６ 周， 髓系白血病的发生率分别为 ７ ７％、
０、 ０； 而 Ｔｒｐ５３ 基因缺陷的杂合子、 纯合子及野生型的 Ｃ３Ｈ／ Ｈｅ
小鼠， 同样条件下吸入苯 ３００ ｐｐｍ 后， 髓系白血病的发生率分

别为 ３７ ５％、 ４ ６％、 ８ ７％。 表明杂合子 Ｔｒｐ５３ 基因缺陷的

Ｃ３Ｈ／ Ｈｅ 小鼠是 ＢＩＡＬ 的较理想模型。 Ｒｉｔｈｉｄｅｃｈ Ｋ 等［２３］ 采用

ＣＢＡ ／ Ｃａ 小鼠以吸入法慢性暴露于 ３００ ｐｐｍ 苯， ６ ｈ ／ ｄ， ５ ｄ ／周，
连续 １６ 周， 可以获得急性白血病小鼠模型。 Ｍｕｋｈｏｐａｄｈｙａｙ Ｍ
Ｋ［２４］应用瑞士白化小鼠 （Ｓｗｉｓｓ ａｌｂｉｎｏ ｍｉｃｅ） 吸入浓度为 ３００
ｐｐｍ 苯， 暴露时间为 ６ ｈ ／ ｄ， ５ ｄ ／周， 连续 ２ 周， 累计接苯剂量

为９ ０００ ｐｐｍ， 可诱导继发性ＡＭＬ。 国内采用 ＢＡＬＢ／ Ｃ 小鼠以动式

吸入染毒装置吸入苯 ４００ ｍｇ ／ ｍ３ 和 ４０ ｍｇ ／ ｍ３ 成模， ６ ｈ ／ ｄ， ５ ｄ ／
周， 连续染毒 ２７周， 急性白血病的发生率仅在 ８％［２５］。
３　 皮下注射法建立 ＢＩＡＬ 动物模型

Ｈｏｆｆｍａｎｎ［２６］ 研 究 证 明， 可 以 用 转 基 因 Ｔｇ． ＡＣ 小 鼠

（ｖ⁃Ｈａ⁃ｒａｓ基因改造的 ＦＶＢ 小鼠） 通过皮下注射苯， 每次剂量

２２０ ｍｇ ／ ｋｇ， 连续注射 ２６ 周的方法建立 ＢＩＡＬ 模型， 而同样剂

量在口服法或应用其母系 ＦＶＢ 小鼠均无法成模。 国内近期研

究［２７］采用雄性 Ｃ３Ｈ ／ Ｈｅ 小鼠皮下注射苯油混合物染毒 （苯浓

度分别为 １５０ ｍｇ ／ ｋｇ 和 ３００ ｍｇ ／ ｋｇ）， ５ ｄ ／周， 连续注射 ３ 个

月， 结果表明在 ３００ｍｇ ／ ｋｇ 小鼠组注射 ３０ ｄ 后出现红系不成熟

前体细胞， 但造血异常可在停止注射后逐渐恢复。
虽然目前尚无理想的 ＢＩＡＬ 模型， 但根据以上的动物实验

可以看出， 建立 ＢＩＡＬ 模型在基因缺陷小鼠和转基因小鼠成功

率较高。 因此， 以后 ＢＩＡＬ 动物模型的建立可优先采用 Ｔｒｐ５３
基因缺陷的 Ｃ３Ｈ ／ Ｈｅ 小鼠和转基因 Ｔｇ．ＡＣ 小鼠， 成模率较高。
为更好地模拟人类苯致 ＡＭＬ 的吸收途径及有效地控制吸收剂

量， 建议染毒方式首先考虑皮下注射和吸入法， 而不宜采用

口服法。
参考文献：
［１］ 王芳， 师伟， 魏云芳． 低浓度苯对作业工人血液系统的影响 ［ Ｊ］ ．

中国工业医学杂志， ２０１４， ２７ （３）： ２０２⁃２０４．
［２］ Ｍｏｒｏ Ａ Ｍ， Ｂｒｕｃｋｅｒ Ｎ， Ｃｈａｒãｏ Ｍ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ

ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｇａｓｏｌｉｎｅ ｓｔａｔｉｏｎ ａｔｔｅｎｄａｎｔｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｂｅｎ⁃
ｚｅｎｅ ［Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１５， １３７： ３４９⁃３５６．

［３］ Ｍｃｈａｌｅ Ｃ Ｍ， Ｚｈａｎｇ Ｌｕｏｐｉｎｇ， Ｓｍｉｔｈ Ｍ Ｔ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ
ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｂｅｎｚｅｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｅｕｋｅｍｉａ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ： ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｆｏｒ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ［Ｊ］ ． Ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ， ２０１２， ３３ （４）： ２４０⁃２５２．

［４］ Ｋｈａｌａｄｅ Ａ， Ｊａａｋｋｏｌａ Ｍ Ｓ， Ｐｕｋｋａｌａ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｂｅｎｚｅｎｅ ａｔ
ｗｏｒｋ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｌｅｕｋｅｍｉａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈ， ２０１０， ９ （１４）： １５３９⁃１５５８．

［５］ Ｌｉ Ｒｕｉ， Ｃｈｅｎ Ｗｅｎｎａ． Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｎｄ ｔｈｅ
ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｂｅｎｚｅｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｌａｓｔｉｃ ａｎｅｍｉａ
ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎａ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｈｅｒａｌｄ， ２０１０， ７ （１２）： ３４⁃３６．

［６］ Ｖｅｌａｓｃｏ Ｌｅｚａｍａ Ｒ， Ｂａｒｒｅｒａ Ｅｓｃｏｒｃｉａ Ｅ， Ｔｏｒｒｅｓ Ａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｏｄｅｌ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｐｌａｓｔｉｃ ａｎｅｍｉａ ｂｙ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｂｅｎｚｅｎｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ， ２００１， １６２ （３）： １７９⁃１９１．

［７ ］ Ｃｈｅｎ Ｊｉｃｈｕｎ． Ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ａｃｑｕｉｒｅｄ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｆａｉｌｕｒｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２００５， ３ （ ２ ）：
１０２⁃１０８．

［８］ Ｓｉｌｖｅｉｒａ Ｖ Ｓ， Ｃａｎａｌｌｅ Ｒ， Ｓｃｒｉｄｅｌｉ Ｃ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ＣＹＰ２Ｄ６，
ＥＰＨＸ１， ＭＰＯ， ａｎｄ ＮＱＯ１ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ａｃｕｔｅ ｌｙｍｐｈｏ⁃
ｂｌａｓｔｉｃ ｌｅｕｋｅｍｉａ ｉｎ Ｂｒａｚｉｌｉａｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ［Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ＆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
Ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ， ２０１０， ５１ （１）： ４８⁃５６．

［９］ Ｓｈｅｎ Ｙ， Ｓｈｅｎ Ｈ Ｍ， Ｓｈｉ Ｃ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｎｚｅｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｅｎｈａｎｃｅ ｒｅ⁃
ａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ＨＬ６０ ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｅｍｉａ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ］ ．
Ｈｕｍａｎ ＆ Ｅｘｐｅｒｉｅｎｔａｌ Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ， １９９６， １５ （５）： ４２２⁃４２７．

［１０］ Ｖａｒｄｉｍａｎ Ｊ Ｗ． Ｔｈｅ Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ （ＷＨＯ） ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｕｍｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃ ａｎｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ ｔｉｓｓｕｅｓ： Ａｎ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｅｍ⁃
ｐｈａｓｉｓ ｏｎ ｔｈｅ ｍｙｅｌｏｉｄ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ ［Ｊ］． Ｃｈｅｍｉｃｏ⁃Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ，
２０１０， １８４ （１⁃２）： １６⁃２０．

［１１］ Ｑｉｎｇ Ｌａｎ， Ｚｈａｎｇ Ｌｕｏｐｉｎｇ， Ｊｏ Ｗ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｌａｒｇｅ⁃ｓｃａｌｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃａｎｄｉｄａｔｅ ｇｅｎｅｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＤＮＡ ｒｅｐａｉｒ ａｎｄ
ｇｅｎｏｍｉｃ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｂｅｎｚｅｎｅ ｈｅｍａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ［Ｊ］ ．
Ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ， ２００９， ３０ （１）： ５０⁃５８．

［１２］ Ｉｒｏｎｓ Ｒ Ｄ， Ｙａｎ Ｃｈｅｎ， Ｗａｎｇ Ｘｉａｏｑｉｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｍｙｅｌｏｉｄ
ｌｅｕｋｅｍｉａ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｂｅｎｚｅｎｅ ｍｏｒｅ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｓｅｍｂｌｅｓ ｄｅ ｎｏｖｏ
ｔｈａｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｒｅｌａｔｅｄ⁃ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｇｅｎｅｓ Ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ ＆ Ｃａｎｃｅｒ，
２０１３， ５２ （１０）： ８８７⁃８９４．

［１３］ Ｈａｒｔｗｉｇ Ａ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＤＮＡ ｒｅｐａｉｒ ｉｎ ｂｅｎｚｅｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ
［Ｊ］ ．Ｃｈｅｍｉｃｏ⁃Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ，２０１０，１８４（ｓ１⁃２）：２６９⁃２７２．

［１４］ Ｂａｋｅｒ Ｒ Ｋ， Ｋｕｒｚ Ｅ Ｕ， Ｐｙａｔｔ Ｄ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｎｚｅｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ
ａｎｔａｇｏｎｉｚｅ ｅｔｏｐｏｓｉｄｅ⁃ｓｔａｂｉｌｉｚｅｄ ｃｌｅａｖａｂｌｅ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ ｏｆ ＤＮＡ ｔｏｐｏｉｓｏｍｅｒａｓｅ
Ｉｉａｌｐｈａ ［Ｊ］． Ｂｌｏｏｄ， ２００１， ９８ （３）： ８３０⁃８３３．

［１５］ Ｓｈａ Ｙａｎ， Ｌｉ Ｚｈｉ⁃ｍｉｎ． Ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｂｅｎｚｅｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｌｅｕｋｅｍｉａ ［ Ｊ］ ． Ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ Ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ Ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ Ｒｅｓｃｕｅ， ２０１３，
３１ （３）： １２２⁃１２５．

（下转第 ３１５ 页）

·７９２·　 　 中国工业医学杂志　 ２０１６ 年 ８ 月第 ２９ 卷第 ４ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ａｕｇ ２０１６， Ｖｏｌ． ２９ Ｎｏ． ４



表 ３　 风险评估结果

评价单元 Ｍ Ｅ
Ｓ Ｒ 风险水平

正常 特殊 正常 特殊 正常 特殊

线路板处理线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
废铜覆板处理线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
无铅焊锡处理线 １ ６ １ １ ６ ６ ５ 级 ５ 级
塑料生产线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
氰化液处理线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
废包装材料处理线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
酸碱废液处理线 １ ６ １ ８ ６ ４８ ５ 级 ４ 级
含镍废物处理线 １ ６ １ ８ ６ ４８ ５ 级 ４ 级
含锌废物处理线 １ ６ １ １０ ６ ４８ ５ 级 ４ 级
贵金属精炼线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
废锂电池处理线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
家电拆解线 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级
含铅焊锡处理线 １ ６ １ ８ ６ ４８ ５ 级 ４ 级
辅助设施 １ ６ １ １０ ６ ６０ ５ 级 ３ 级

表 ４　 职业病危害关键控制点及危害等级

工作场所 主要职业病危害因素 关键控制点
危害

等级
线路板处理线 聚乙烯粉尘、 铁尘 投料、 锤磨、 出料、 磁选 ３级
废铜覆板处理线 聚乙烯粉尘 破碎 ３ 级
塑料生产线 聚乙烯粉尘、 聚丙烯粉尘 喂料、 混料 ３ 级
氰化液处理线 氰化物 （氰化钠） 破氰处理 ３ 级
废包装材料处理线 氰化物 （氰化钠） 清洗 ３ 级
贵金属精炼线 氰化物 （氰化钠） 脱镀 ３ 级
废锂电池处理线 聚乙烯粉尘 拆解 ３ 级
含铅焊锡处理线 铅烟 焊锡 ４ 级
剧毒品库 氰化物 （氰化钠） 巡检 ３ 级

害风险等级 ５ 级， 稍有危害。 特殊工况下， 产生氰化物、 金属

粉尘、 聚乙烯 ／聚丙烯粉尘岗位职业病危害风险等级 ３ 级， 显

著危害； 其余岗位职业病危害风险等级 ４ 级， 一般危害。 综合

分析确定为职业病危害严重的建设项目。
３　 讨论

ＭＥＳ 法是一种定性的风险评估方法， 有助于职业病危害

关键控制点的确定， 有助于职业卫生管理部门对某项目的职业

病危害关键控制点的宏观把握， 但也存在一定的不足： （１）
不能将关键控制点的危害程度具体量化； （２） 该方法仅考虑

了一次性的直接事故后果， 未考虑长期累积的事故后果， 不能

全面反映风险产生的真实后果。
本项目关键控制因素为氰化钠、 铅烟及金属粉尘。 氰化钠属

于 《国家安全监管总局关于公布首批重点监管的危险化学品名录

的通知》 中公布的首批重点监管的危险化学品， 应按照 《重点监

管的危险化学品安全措施和事故应急处置原则》 的要求采取相应

的安全措施。 而氰化钠又属于高毒物品， 对高毒物品氰化钠的管

理应执行 “五双” 制度， 即： 双人验收、 双人保管、 双人发货、
双把锁、 双账本。 应在氰化钠使用岗位附近储备特效解毒药物，
如硫代硫酸钠、 亚硝酸盐类、 亚甲蓝等。

铅烟主要产生于本项目含铅焊锡处理线， 在高温熔融状态

下形成， 在设备封闭性或吸风排毒设施效果不佳时， 部分铅烟

逸散， 如果工人个体防护缺失极易引起职业性铅中毒， 应做好

该岗位的工程和个体防护工作。
电子废弃物具有很高的回收利用价值， 电子废弃物资源再

利用行业因此也被称为 “阳光产业”。 我国电子垃圾回收、 资

源化处理产业刚刚起步， 尽管目前仍处于无序回收状态， 但距

离分类回收、 集中处理、 综合利用的格局已经不远。 我们期望

通过对该新兴产业的职业病危害风险评估， 能够为类似行业的

职业卫生评价提供参考。
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