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多环芳烃暴露与儿童生长和免疫功能的关系 ：
基于中国北部某焦化污染区的研究
张婷，周小林，孟倩倩，张超，薛振伟，郭玉凤，孔晓娜，安全

中国辐射防护研究院，放射医学与环境医学研究所，国家环境保护环境与健康重点实验室，
山西  太原  030001

摘要 ：

[ 背景 ]　流行病学提示多环芳烃会引起焦化厂工人外周血和免疫功能的变化，而对于生活在
污染环境中的非职业人群（尤其是儿童）健康影响的相关报道较少。

[ 目的 ]　探索多环芳烃代谢产物与某焦化污染区儿童生长和免疫功能的关系。

[ 方法 ]　2018 年 7 月，在中国北部某焦化厂下风向距离厂区 1~2 km 的村庄，按照一定的纳入
排除标准选取 176 名儿童为研究对象。通过问卷调查儿童的基本信息，同时采集其血液和
尿液。现场采集调查对象的身高和体重。采用全自动生化分析仪检测免疫球蛋白含量（IgA、
IgG、IgM），高效液相色谱 - 荧光检测法测定尿中 8 种多环芳烃羟基代谢物的水平（包括 1- 羟
基萘、2- 羟基萘、1- 羟基菲、2- 羟基菲、2- 羟基芴、9- 羟基芴、1- 羟基芘、3- 羟基苯并 [a] 芘）。
将代谢物水平大于 P66.67 者定义为高暴露组，其余为低暴露组，采用多元线性回归分析生长
发育指标和免疫指标与多环芳烃羟基代谢物的关系。

[ 结果 ]　调查对象平均年龄为（10.40±2.25）岁，IgA、IgG、IgM 异常率分别为 7.95%、11.93%、
2.27%，年龄、本地居住年限、体重、体质量指数和 IgA、IgG、IgM 在性别上均无统计学差
异（均 P > 0.05），女童身高大于男童（P=0.041）。1- 羟基萘、2- 羟基萘、1- 羟基菲、2- 羟基
菲、2- 羟基芴、9- 羟基芴、1- 羟基芘、3- 羟基苯并 [a] 芘经肌酐校正后的检出水平中位数

（ 检 出 率 ）分 别 为 1 856.23 ng·g-1（93.75%）、604.00 ng·g-1（100.00%）、94.88 ng·g-1（100.00%）、
118.16 ng·g-1（100.00%）、317.89 ng·g-1（100.00%）、10 779.32 ng·g-1（100.00%）、151.13 ng·g-1

（99.43%）、168.42 ng·g-1（100.00%），总多环芳烃代谢物的检出水平为 15 450.13 ng·g-1。多元线
性回归分析显示，调整混杂因素后，尿中 9- 羟基芴的代谢水平与儿童体重呈负相关（P=0.014，
b=-0.17），1- 羟基萘与 IgA、IgG 和 IgM 呈正相关（P 值分别为 <0.01、<0.01、0.032，b 值分别为
0.273、0.314、0.192），尿中总多环芳烃代谢产物与 IgG 呈正相关（P=0.035，b=0.159）。

[ 结论 ]　学龄期儿童在焦化污染区长期低剂量的多环芳烃暴露可能会造成正常范围内体重降
低，1- 羟基萘与免疫球蛋白含量具有一定的正相关性。
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of children: A study in a coking contaminated area in northern China   ZHANG Ting, ZHOU Xiao-
lin, MENG Qian-qian, ZHANG Chao, XUE Zhen-wei, GUO Yu-feng, KONG Xiao-na, AN Quan (State 
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Abstract: 

[Background] Many epidemiological findings suggest that polycyclic aromatic hydrocarbons 
(PAHs) can cause changes in peripheral blood and immune function in coking plant workers, 
but their effects on the health of non-occupational people living in such polluted environments, 
especially children, have been rarely reported.

[Objective] This study investigates the relationship between PAHs metabolites and the growth 
and immune function of children living in the vicinity of a coking plant. 

[Methods] A total of 176 children were selected from a village 1-2 km downwind from a coking 
plant in northern China in July 2018. The basic information about the children was collected 

作者简介
张婷（1991—），女，实习研究员 ；
E-mail ：zhangtzhangtzhang@163.com

通信作者
周小林，E-mail ：xiaolin0824@sohu.com

伦理审批　已获取
利益冲突　无申报
收稿日期　2019-12-13
录用日期　2020-03-16

文章编号　2095-9982(2020)06-0586-08
中图分类号　R126
文献标志码　A

▲ 引用
张婷，周小林，孟倩倩，等 . 多环芳烃暴露与
儿童生长和免疫功能的关系 ：基于中国北部
某焦化污染区的研究［J］. 环境与职业医学，
2020，37（6）：586-593.

▲ 本文链接
www.jeom.org/article/cn/10.13213/j.cnki.jeom.2020.19867

Correspondence to 
ZHOU Xiao-lin, E-mail: xiaolin0824@sohu.com

Ethics approval　Obtained
Competing interests　None declared
Received　2019-12-13  
Accepted　2020-03-16

▲

To cite 
ZHANG Ting, ZHOU Xiao-lin, MENG Qian-
qian, et al. Associations of polycyclic aromatic 
hydrocarbons exposure with growth and 
immune function of children: A study in a 
coking contaminated area in northern China[J]. 
Journal of Environmental and Occupational 
Medicine, 2020, 37(6): 586-593. 

▲

Link to this article
www.jeom.org/article/en/10.13213/j.cnki.jeom.2020.19867

DOI　10.13213/j.cnki.jeom.2020.19867

调查研究
Investigation



 | Journal of Environmental and Occupational Medicine | 2020, 37(6) 587

www.jeom.org

through questionnaires and their blood and urine samples were collected at the same time. Their height and weight were measured 
on site. Immunoglobulin contents (IgA, IgG, and IgM) were detected using on automatic biochemical analyzer. The levels of eight 
hydroxyl metabolites of PAHs in urine (including 1-hydroxyl naphthalene, 2-hydroxyl naphthalene, 1-hydroxyl phenanthrene, 2-hydroxyl 
phenanthrene, 2-hydroxyl fluorene, 9-hydroxyl fluorene, 1-hydroxyl pyrene, and 3-hydroxyl benzo[a]pyrene) were determined by high 
performance liquid chromatography with fluorescence detection method. The children were divided into low-exposure groups and high-
exposure groups with P66.67 as cut-off point. Multiple linear regression was used to analyze the relationships of PAHs hydroxyl metabolites 
with growth and immune indicators.

[Results] The average age of the children was (10.40±2.25) years. The abnormal rates of IgA, IgG, and IgM were 7.95%, 11.93%, and 2.27%, 
respectively. No gender differences were found in age, years of local residence, body weight, body mass index, IgA, IgG, and IgM (all P > 
0.05), but the girls were taller than the boys (P=0.041). The creatinine adjusted median levels (positive rates) of 1-hydroxyl naphthalene, 
2-hydroxyl naphthalene, 1-hydroxyl phenanthrene, 2-hydroxyl phenanthrene, 2-hydroxyl fluorene, 9-hydroxyl fluorene, 1-hydroxyl pyrene, 
and 3-hydroxyl benzo[a]pyrene were 1 856.23 ng·g-1 (93.75%), 604.00 ng·g-1 (100.00%), 94.88 ng·g-1 (100.00%), 118.16 ng·g-1 (100.00%), 
317.89 ng·g-1 (100.00%), 10 779.32 ng·g-1 (100.00%), 151.13 ng·g-1 (99.43%), and 168.42 ng·g-1 (100.00%), respectively, and the level of total 
PAHs hydroxyl metabolites was 15 450.13 ng·g-1. The multiple linear regression analysis results showed that, after adjusting for selected 
confounding factors, the metabolite level of 9-hydroxyfluorene in urine was negatively correlated with the weight of children (P=0.014, 
b=-0.17), the level of 1-hydroxyl naphthalene was positively correlated with IgA, IgG, and IgM (P < 0.01, < 0.01, and 0.032, b=0.273, 0.314, 
and 0.192, respectively), and the level of total PAHs metabolites in urine was positively correlated with IgG (P=0.035, b=0.159).

[Conclusion] Long-term low-dose exposure to PAHs might result in reduced body weight, though still in normal range, of children living in 
a coking contaminated area, and the level of 1-hydroxyl naphthalene is positively correlated with immunoglobulin.

Keywords: polycyclic aromatic hydrocarbons; coking pollution; child growth; immunoglobulin

烟煤不完全燃烧会产生大量的焦炉排放物，包括
多环芳烃、煤焦油、苯系物、重金属、一氧化碳、一氧
化氮等致癌物质［1-2］，其中多环芳烃含量最高。在环境
介质中，多环芳烃主要通过呼吸道、消化道和皮肤进
入人体［3］，然后通过人体代谢形成羟基多环芳烃，以
葡萄糖醛酸、硫磺酸结合物的形式主要经尿液排出体
外［4］。尿液中的羟基多环芳烃可以有效地反映多环芳
烃的内暴露情况，是一种重要的生物标志物［5］。许多
流行病学研究表明，职业接触多环芳烃会增加肺癌、
皮肤癌以及心血管疾病的患病风险［6-8］。长期接触焦
炉排放物可导致焦炉工人呼吸和消化系统损伤、结膜
炎和严重皮炎［9-10］。

多环芳烃是已知的具有显著免疫毒性的环境因
子，可抑制小鼠和人类外周血单个核细胞的各种先天
和适应性反应［11-12］。以往的研究表明，体外暴露时多
环芳烃会对脾脏细胞的体液免疫产生显著的免疫抑
制作用，尤其是在检测细胞色素 P450 活化产物时［13］。
但是，在人群流行病学研究中，多环芳烃的免疫毒性
研究较少。与职业人群相比，居住在焦化厂周边污染
地区的居民具有长期低剂量暴露于多环芳烃的特点。
人类每天都暴露在这些成分的混合物中，儿童可能对
这些暴露更为敏感［14-15］。因此，本研究选取距离中国
北方某焦化厂 1~2 km 的一个村庄中 176 名儿童作为
研究对象，测定多环芳烃的羟基代谢物、儿童生长指
标和免疫球蛋白的含量，研究其相关性，探讨长期接

触多环芳烃对儿童的健康影响。

1   对象与方法
1.1   对象

2018 年 7 月在，中国北部某焦化厂下风向距离厂
区 1~2 km 的村庄，按照一定的纳入排除标准选择 176

名儿童为研究对象。参与的儿童在本地区上学和生
活≥ 5 年 ；儿童无吃烧烤及咬手指等不良嗜好 ；儿童
无肺癌、淋巴癌、白血病以及免疫系统的其他相关疾
病 ；父母无多环芳烃职业接触史和智力发育障碍、痴
呆等疾病家族史。本调查经中辐院附属医院伦理审查
批准，参与的儿童及其监护人均知情同意。
1.2   方法
1.2.1   仪器和试剂   Waters-2695 高效液相色谱仪（配
有 二 极 管 阵 列 检 测 器 ）和 Phenomenex ODS 色 谱 柱

（250 mm×4.6 mm）（美国 Waters 公司），固相萃取仪（美
国色谱科公司），水浴氮吹仪（上海乔跃电子有限公
司），涡漩振荡器（上海青浦沪仪器厂），BS4402 高速
离心机（日本 SANYO 公司），恒温水浴锅（北京市医疗
设备总厂），BS-400 全自动生化分析仪（深圳迈瑞生物
医疗电子股份有限公司）。

甲 醇（ 德 国 Merck 公 司 ），乙 腈（ 德 国 Fisher 

Scientific 公司），β- 葡聚糖醛酸酶（德国 Roche 公司），
盐酸、醋酸钠、醋酸（分析纯，天津市风船化学试剂有
限公司），实验用水为超纯水（由本实验室现用现制）。
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标准品 ：1- 羟基萘、2- 羟基萘（北京百灵威科技有限
公司），1- 羟基菲、2- 羟基菲、9- 羟基芴、3- 羟基苯并
[a] 芘（加拿大 Toronto Research Chemicals 公司），2- 羟
基芴（美国 Sigma-Aldrich 公司），1- 羟基芘（德国 Dr. 
Ehrenstorfer GmbH 公司）。
1.2.2   问卷调查   采用自行设计的儿童健康调查表，
由经过统一培训的人员调查研究对象姓名、性别、年
龄、本地居住年限、文化程度、现患病史、既往病史
及家族史、是否含手指、是否吃烧烤等。现场采集调
查对象的身高和体重。近 1 个月内摄入烧烤食物≥ 1

次定义为摄入烧烤食物。计算研究对象的体质量指数
（body mass index，BMI），BMI= 体重 / 身高 2（kg·m-2）。

1.2.3   尿样采集与羟基代谢产物和尿肌酐（Cr）的检
测   用 50 mL 尿杯收集儿童约 35 mL 晨尿，置于 -20℃
冻存备用。采用高效液相色谱 - 荧光检测法分别测定
尿中 1- 羟基萘、2- 羟基萘、1- 羟基菲、2- 羟基菲、2- 羟
基 芴、9- 羟 基 芴、1- 羟 基 芘、3- 羟 基 苯 并 [a] 芘 代 谢
产物的水平，具体操作参见文献［16］。线性度、平均
相对标准偏差、平均回收率分别为 0.999 2~1.000 0、
0.70%~8.36%、81.92%~123.50%，结果均用 Cr 校正。在
采样现场将收集的尿液抽取 2~3 mL，于 4℃保存，并在
3 d 内采用全自动生化分析仪检测 Cr 的含量（μmol·L-1），
主要用于校正羟基代谢产物的含量。
1.2.4   血样采集和免疫球蛋白的检测   用 10 mL 采血
管收集儿童空腹时的血液约 5 mL，离心（4 000 r·min-1，
离心半径 13.5 cm，5 min），取上层血清置于 1.5 mL 离
心管中，于 4℃保存，并在 3 d 内采用全自动生化分析
仪检测 IgA、IgG、IgM 的含量（g·L-1）。各免疫指标的正
常范围分别为 ：IgA，0.70~5.0 g·L-1 ；IgG，7.0~16.0 g·L-1 ；
男性 IgM，0.4~2.8 g·L-1 ；女性 IgM，0.4~2.3 g·L-1。
1.3   统计学分析

采用 SPSS 22.0 和 SAS 9.4 进行统计分析。尿中多
环芳烃羟基代谢产物浓度用 Cr 水平（肌氨酸氧化酶
法）进行校正，单位为 ng·g-1。计量资料符合正态分
布时采用 x±s 表示，不符合正态分布则采用中位数 M 

（P25，P75）和几何均数表示。尿中多环芳烃羟基代谢
产物的分布情况采用小提琴图表示。两组间的比较，
符合正态分布时采用 t 检验，不符合正态分布则采用
Mann-Whitney U 检验。采用多元线性回归分析多环芳
烃与生长指标和免疫指标的相关性。自变量引入标准
为 0.05，剔除标准为 0.10。尿中多环芳烃羟基代谢产
物含量以 P66.67 为截断点分为低暴露组和高暴露组。检

验水准 α=0.05（双侧）。

2   结果
2.1   研究对象基本情况

研究对象的平均年龄为（10.40±2.25）岁。男童和
女童在年龄、本地居住年限、体重及 BMI 上并无差异，
在身高方面女童高于男童（P=0.041）。IgA、IgG、IgM

异常率分别为 7.95%、11.93%、2.27%。各免疫指标在
性别上并无统计学差异。见表 1。

表 1   调查儿童一般情况、生长和免疫指标的比较（x±s）
Table 1   Comparison of general information, growth, and

immune indicators of children (x±s)

项目 男性（n=79） 女性（n=97） 合计（n=176） t P

年龄 / 岁 10.14±2.28 10.61±2.21 10.40±2.25 -1.380 0.169

本地居住年限 / 年 10.18±2.31 10.69±2.58 10.46±2.47 -1.378 0.170

BMI/kg·m-2 16.53±3.82 16.31±3.41 16.41±3.59 0.402 0.688

身高 /cm 135.03±13.58 139.32±13.91 137.39±13.89 -2.060 0.041

体重 /kg 30.67±10.16 32.27±10.18 31.55±10.17 -1.043 0.299

IgA/g·L-1 1.99±1.18 1.78±0.93 1.87±1.05 1.348 0.179

IgG/g·L-1 10.03±2.75 9.83±2.46 9.92±2.59 0.504 0.615

IgM/g·L-1 1.2±1.67 1.14±0.71 1.16±1.23 0.313 0.754

2.2   尿中代谢产物的水平及分布
尿中各代谢产物的检出率均大于 90%。1- 羟基萘、

2- 羟基萘、1- 羟基菲、2- 羟基菲、2- 羟基芴、9- 羟基芴、
1- 羟基芘、3- 羟基苯并 [a] 芘代谢产物经校正后的检出
水平中位数（检出率）分别为 1 856.23 ng·g-1（93.75%）、
604.00 ng·g-1（100.00%）、94.88 ng·g-1（100.00%）、
118.16 ng·g-1（100.00%）、317.89 ng·g-1（100.00%）、
10 779.32 ng·g-1（100.00%）、151.13 ng·g-1（99.43%）、
168.42 ng·g-1（100.00%），总多环芳烃代谢产物检出水
平为 15 450.13 ng·g-1。见表 2。各代谢产物的检出水平
在性别方面均无统计学差异，尿中各代谢产物含量的
具体分布情况见图 1。
2.3   尿中代谢产物与生长指标和免疫指标的相关性

1- 羟 基 萘、2- 羟 基 萘、1- 羟 基 菲、2- 羟 基 菲、
2- 羟基芴、9- 羟基芴、1- 羟基芘、3- 羟基苯并 [a] 芘、
总多环芳烃分别按 3 155.57、771.33、141.45、171.50、
435.34、18 691.73、194.92、212.12、25 049.41 ng·g-1 为
界分为低暴露组和高暴露组。以多环芳烃羟基代谢产
物作为自变量，分析多环芳烃羟基代谢产物与生长
指标的相关性时，分别以身高、体重、BMI 为应变量，
调整年龄、性别等混杂因素后，多元线性回归分析
显示 9- 羟基芴的代谢产物水平与儿童体重呈负相关
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表 2   中国北部某焦化污染区儿童尿中多环芳烃代谢产物检出水平（n=176）/ng·g-1

Table 2   Detection levels of polycyclic aromatic hydrocarbon metabolites in urine of children in a coking pollution area
in northern China (n=176)/ng·g-1

代谢产物 几何均数
百分位数 性别

P25 P33.33 P50 P66.67 P75 Z P

1- 羟基萘 2248.54 935.68 1 182.98 1 856.23 3 155.57 4 520.04 -1.424 0.154

2- 羟基萘 650.68 356.95 449.28 604.00 771.33 933.45 -0.858 0.391

1- 羟基菲 103.42 58.94 71.07 94.88 141.45 170.58 -1.010 0.313

2- 羟基菲 127.81 71.93 85.44 118.16 171.50 222.42 -0.733 0.463

2- 羟基芴 316.28 179.95 216.72 317.89 435.34 591.02 -0.808 0.419

9- 羟基芴 10818.46 5 185.43 6 578.94 10 779.32 18 691.73 23 863.08 -1.159 0.247

1- 羟基芘 160.25 100.96 120.30 151.13 194.92 225.63 -0.787 0.432

3- 羟基苯并 [a] 芘 182.51 111.35 132.89 168.42 212.12 253.39 -0.739 0.460

总多环芳烃 16879.37 8 845.91 10 414.29 15 450.13 25 049.41 37 357.56 -1.701 0.089

■ P25-P75      ■ P5-P95      —中位数      —均数
图 1   中国北部某焦化污染区儿童尿中多环芳烃代谢产物检出水平（小提琴图）

Figure 1   Detection levels of polycyclic aromatic hydrocarbon metabolites in urine of children in a coking pollution area
in northern China (violin chart)

（P=0.014，b=-0.17）。见表 3。
分析多环芳烃羟基代谢产物与免疫指标的相关

性时，分别以 IgA、IgG、IgM 为应变量，调整年龄、性
别、身高、体重等混杂因素后，多元线性回归分析显

示 1- 羟基萘代谢产物与 IgA、IgG、IgM 呈正相关（P 值
分别为 <0.01、<0.01、0.032，b 值分别为 0.273、0.314、
0.192），尿 中 总 多 环 芳 烃 代 谢 产 物 与 IgG 呈 正 相 关

（P=0.035，b=0.159）。见表 4。
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表 3   中国北部某焦化污染区儿童尿中多环芳烃羟基代谢产物
与生长指标的相关性

Table 3   Correlation between hydroxyl metabolites of polycyclic 
aromatic hydrocarbons and growth indicators in urine of children 

in a coking pollution area in northern China

指标 变量
b（95% CI）

未调整 调整后

身高 1- 羟基萘 0.105（-1.452~7.638） -0.031（-3.920~2.084）
2- 羟基萘 -0.122（-7.974~0.778） -0.026（-4.101~2.570）
1- 羟基菲 -0.093（-7.107~1.635） 0.039（-3.323~5.612）
2- 羟基菲 -0.120（-7.916~0.839） 0.000（-3.998~3.979）
2- 羟基芴 -0.076（-6.631~2.162） 0.109（-1.141~7.466）
9- 羟基芴 -0.061（-6.193~2.608） -0.086（-5.527~0.491）
1- 羟基芘 -0.187（-9.845~-1.177）* -0.140（-8.392~0.164）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.086（-6.923~1.862） 0.110（-0.620~7.134）

总多环芳烃 0.067（-2.424~6.374） -0.011（-2.942~2.321）

体重 1- 羟基萘 0.101（-1.166~5.564） 0.021（-2.430~3.367）
2- 羟基萘 -0.116（-5.717~0.698） -0.103（-5.437~1.004）
1- 羟基菲 -0.032（-3.911~2.516） -0.004（-4.402~4.225）
2- 羟基菲 -0.021（-3.676~2.781） 0.111（-1.458~6.243）
2- 羟基芴 0.005（-3.124~3.335） 0.161（-0.670~7.640）
9- 羟基芴 -0.104（-5.447~0.977） -0.170（-6.571~-0.761）*

1- 羟基芘 -0.125（-5.922~0.511） -0.130（-6.985~1.276）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.061（-4.540~1.907） 0.108（-1.370~6.117）

总多环芳烃 0.013（-2.956~3.502） -0.043（-3.501~1.636）
BMI 1- 羟基萘 0.072（-0.637~1.744） 0.078（-0.707~1.908）

2- 羟基萘 -0.079（-1.734~0.537） -0.143（-2.543~0.363）
1- 羟基菲 0.027（-0.926~1.341） -0.04（-2.254~1.638）
2- 羟基菲 0.061（-0.672~1.602） 0.145（-0.635~2.839）
2- 羟基芴 0.060（-0.679~1.595） 0.134（-0.852~2.897）
9- 羟基芴 -0.087（-1.798~0.472） -0.156（-2.497~0.124）
1- 羟基芘 -0.010（-1.217~1.067） -0.063（-2.352~1.375）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.002（-1.152~1.126） 0.078（-1.083~2.294）

总多环芳烃 -0.037（-1.418~0.858） -0.049（-1.503~0.761）

［注］以低暴露组为参照。调整了年龄、性别和多环芳烃羟基代谢产物
（即评估一种代谢物和应变量之间的关系时，控制其他 7 种代谢

产物的影响）。* ：P < 0.05。

表 4   中国北部某焦化污染区儿童尿中多环芳烃羟基代谢产物
与免疫指标的相关性

Table 4   Correlation between hydroxyl metabolites of polycyclic 
aromatic hydrocarbons and immune indicators in urine of children 

in a coking pollution area in northern China

指标 变量
b（95% CI）

未调整 调整后
IgA 1- 羟基萘 0.227（0.165~0.818）** 0.273（0.249~0.935）** 

2- 羟基萘 -0.209（-0.792~-0.139）** -0.100（-0.597~0.168）
1- 羟基菲 -0.197（-0.764~-0.112）** -0.049（-0.614~0.405）
2- 羟基菲 -0.138（-0.639~0.022） 0.114（-0.213~0.701）
2- 羟基芴 -0.180（-0.730~-0.073）* -0.062（-0.628~0.363）
9- 羟基芴 -0.065（-0.479~0.188） -0.065（-0.489~0.211）
1- 羟基芘 -0.293（-0.975~-0.334）** -0.218（-0.966~0.021）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.267（-0.918~-0.274）** -0.043（-0.538~0.353）

总多环芳烃 0.068（-0.182~0.484） 0.073（-0.164~0.491）

指标 变量
b（95% CI）

未调整 调整后
IgG 1- 羟基萘 0.337（1.053~2.657）** 0.314（0.843~2.617）**

2- 羟基萘 -0.016（-0.912~0.732） 0.030（-0.827~1.15）
1- 羟基菲 -0.051（-1.098~0.537） 0.005（-1.292~1.344）
2- 羟基菲 -0.090（-1.315~0.323） -0.165（-2.083~0.282）
2- 羟基芴 0.016（-0.736~0.908） 0.115（-0.653~1.91）
9- 羟基芴 0.096（-0.289~1.348） 0.005（-0.877~0.933）
1- 羟基芘 -0.114（-1.445~0.194） 0.031（-1.105~1.447）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.208（-1.945~-0.337）** -0.165（-2.064~0.243）
总多环芳烃 0.165（0.096~1.718）* 0.159（0.062~1.685）*

IgM 1- 羟基萘 0.154（0.004~0.819）* 0.192（0.045~0.978）*

2- 羟基萘 -0.113（-0.684~0.093） -0.076（-0.72~0.321）
1- 羟基菲 -0.064（-0.555~0.223） 0.060（-0.534~0.853）
2- 羟基菲 -0.090（-0.625~0.154） -0.039（-0.726~0.519）
2- 羟基芴 -0.090（-0.625~0.155） -0.077（-0.877~0.472）
9- 羟基芴 0.000（-0.391~0.391） -0.014（-0.512~0.440）
1- 羟基芘 -0.093（-0.633~0.148） -0.002（-0.677~0.666）
3- 羟基苯并 [a] 芘 -0.109（-0.673~0.105） -0.064（-0.779~0.435）

　 总多环芳烃 0.135（-0.036~0.74） 0.131（-0.051~0.735）

［注］以低暴露组为参照。调整了年龄、性别、身高、体重和多环芳烃
羟基代谢产物（即评估一种代谢物和应变量之间的关系时，控制
其他 7 种代谢产物的影响）。* ：P < 0.05 ；** ：P < 0.01。

3   讨论
多环芳烃是含有两个或两个以上苯环的芳香族

化合物，这类化合物性质稳定，污染持久，分布广泛。
苯并 [a] 芘是多环芳烃的代表物质，在汽车尾气、煤
炭、石油、香烟等不完全燃烧产物中均有发现，烹饪
方法不当也会产生苯并 [a] 芘。多环芳烃有致癌性［17］、
免疫毒性［18］以及胚胎毒性等［19］。多环芳烃被吸收进
入人体后，可经血液和淋巴液运送到全身各个器官，
主要在肝脏细胞色素 P450 单加氧酶作用下生成多环
芳烃环氧化物［20］，此环氧化物一部分可自身异构生
成单羟基化合物（如 1- 羟基芘、2- 羟基萘和 4- 羟基菲
等），之后与葡萄糖醛酸等结合形成水溶性的硫酸盐
和葡萄糖苷酸，最后随尿液或粪便排出体外，两环或
三环多环芳烃代谢产物主要经尿排泄，三环以上多环
芳烃代谢产物主要经粪便排泄［21］；另一部分可在微
粒体环氧化物水化酶和细胞色素 P450 酶作用下生成
二羟基化合物和二羟基环氧化合物，进而与蛋白质和
DNA 等大分子结合，对机体产生损害作用 ；另有少量
未被代谢的多环芳烃可随尿液排出体外［22-23］。

儿童处于生长发育时期，机体的各方面机能尚不
完善，对于有害物质抵抗力较差 ；而且，儿童户外活
动时间长，导致不断接触被污染的土壤和空气，因此
易受到环境危害［24-25］。多环芳烃是已知的致癌物和诱

续表 4
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究结果相左。烟草中的主要有害物质为尼古丁，含有
少量的烃类有害物质，但是二者对于免疫球蛋白的相
互作用是拮抗或协同暂无相关研究证据。多环芳烃组
分中的萘含有两个苯环，是唯一在常温下几乎全以气
态存在的一类多环芳烃化合物，1- 羟基萘可作为萘的
环境暴露研究较好的代表物质［39］。本研究暂未发现
其他代谢产物与免疫球蛋白的相关关系，猜测可能与
本地区污染物的种类有关，或者儿童对于萘的敏感性
较高，这值得进一步研究探索。

综上，本研究发现焦化污染区学龄期儿童体内
9- 羟基芴水平与体重呈现负相关，而体内 1- 羟基萘的
代谢水平与免疫球蛋白含量具有一定的正相关性。本
研究存在的不足在于对儿童生长发育的观察未能测
及更多指标，如头围、胸围。对于儿童免疫系统的影
响只是着重针对免疫球蛋白的含量，对于与机体的其
他损害如肿瘤、纤维化、增生等的关系并没有进行系
统的研究。值得注意的是，多环芳烃对免疫系统的危
害作用机制尚未明确，依然缺乏长时间、低剂量暴露
的剂量 - 反应关系的研究。本研究结果仅可为阐明长
期生活在焦化环境污染区儿童早期健康损伤效应监
测和生物标志物的筛选提供依据。
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