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摘要：目的 探讨三氯生对大鼠脂肪代谢的影响。

方法 给ＳＤ大鼠三氯生按 ５０、１５０及 ２５０ｍｇ·ｋｇ－１

剂量 ｉｇ，每天１次，连续５周，测定血清、肝脏和脂肪
组织甘油三酯（ＴＧ）含量及肝脏和脂肪组织脂肪酸
合酶（ＦＡＳ）活性，并进行肝脏组织切片染色检测脂
肪颗粒含量。结果 三氯生可明显抑制肝脏和脂肪

组织ＦＡＳ活性，使脂肪合成受到影响，血清、肝脏、
脂肪组织 ＴＧ含量均减小。同时三氯生也可使大鼠
的日平均进食量减少。结论 三氯生不仅可抑制细

菌脂肪酸合成，而且对大鼠脂肪合成也起抑制作用。
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三氯生（ｔｒｉｃｌｏｓａｎ）化学名为二氯苯氧氯酚〔２，４，
４′ｔｒｉｃｈｌｏｒｏ２′ｈｙｄｒｏｘｙｄｉｐｈｅｎｙｌｅｔｈｅｒ〕，是一种对革兰阳
性（Ｇ＋），革兰阴性（Ｇ－）和真菌都有抑制作用的广
谱抗菌剂［１］。３０年来一直被广泛应用于与人类直
接接触的日用品及口腔防龋，手术前准备处理，婴儿

和病人护理等产品中［２，３］。最新研究表明三氯生是

通过作用于细菌脂肪酸合酶（ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈａｓｅ，
ＦＡＳ）系统中的烯酰基载体蛋白还原酶（ｅｎｏｙｌａｃｙｌ
ｃａｒｒｉｅｒｐｒｏｔｅｉｎｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＥＡＣＰＲ），抑制脂肪酸的合成
而起抗菌作用，有关其对细菌脂肪代谢方面的研究

文章相继发表［４，５］。

鉴于细菌与哺乳动物及人类 ＦＡＳ具有极大的
同源性［６］；三氯生具有较强的皮肤吸收性［７］及广泛

的应用性，因而它对哺乳动物和人类的影响应给予

重视。因为机体脂肪合成一旦受阻，将对健康造成
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极为不利的影响。本研究以大鼠为实验对象，从肝

脏和脂肪组织两个方面来探讨三氯生对哺乳动物脂

肪代谢的影响。目前尚未见国内外该方面的研究报

道。

１ 材料和方法

１．１ 动物和试剂

清洁级ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ（ＳＤ）大鼠４０只，♂，体重
（２１６±７）ｇ（珋ｘ±ｓ），由上海西普尔必凯实验动物有
限公司提供。三氯生购自美国 ＫＩＣＣｈｅｍｉｃａｌｓＩｎｃ，纯
度＞９９％；二甲亚砜（ｄｉｍｅｔｈｙｌｓｕｌｆｏｘｉｄｅ，ＤＭＳＯ），郑州
化学试剂三厂，分析纯；乙酰辅酶 Ａ，丙二酰辅酶 Ａ，
ＮＡＤＰＨ均购自Ｓｉｇｍａ公司。
１．２ 动物分组及喂养

动物适应性喂养３ｄ后，按体重随机分为５组：
对照组，低剂量组，中剂量组，高剂量组，配对喂养

组。３种剂量用药组以 ＤＭＳＯ为溶剂，分别 ｉｇ给予
三氯生５０，１５０，２５０ｍｇ·ｋｇ－１，每天 １次，连续喂养 ５
周，直至实验结束。ｉｇ容积为 ２．５ｍＬ·ｋｇ－１·ｄ－１。
对照及配对喂养两组以相应容积的 ＤＭＳＯｉｇ。除配
对喂养组外，其余各组每天自由摄食，记录进食量。

配对喂养组则根据高剂量组进食量给予饲料。动物

自由饮水，每 ３ｄ称 １次体重。实验结束时断头处
死，收集样品。

动物以高碳水化合物低脂饲料喂养，其成分

含量为：碳水化合物 ８１．５％，蛋白质 １１．７５％，脂类
４％。由购自同济医科大学实验动物中心的基础饲
料与玉米淀粉（需糊化）按１∶１混合而成。
１．３ 指标及方法

１．３．１ 血清甘油三酯及肝脏，脂肪组织甘油三酯含

量

甘油磷酸氧化酶法（试剂盒，购自上海荣盛生物

技术有限公司）及乙酰丙酮显色法。

１．３．２ 肝脏及脂肪组织脂肪酸合酶活性

参照文献［８］进行并修改。断头处死大鼠，分离
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肝脏及睾丸周围脂肪组织。取组织加入适量匀浆缓

冲液（０．１ｍｏｌ·Ｌ－１Ｎａ３ＰＯ４，０．０７ｍｏｌ·Ｌ－１ＮａＨＣＯ３，１
ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＤＴＡ，１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＤＴＴ，ｐＨ８），在冰浴中
进行充分匀浆后，离心（１００００×ｇ，１５ｍｉｎ），除去较
大颗粒沉淀。再离心（１０００００×ｇ，５０ｍｉｎ），除去细
颗粒沉淀及上浮脂肪。取上清液，立即测定酶活性。

离心均使用高速冷冻离心机，控制 ４℃恒温。测定
在含有１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＤＴＡ，ｐＨ７的０．１ｍｏｌ·Ｌ－１磷酸
钾缓冲液中进行，底物浓度为乙酰辅酶 Ａ６μｍｏｌ·
Ｌ－１，丙二酰辅酶Ａ１２μｍｏｌ·Ｌ

－１，ＮＡＤＰＨ３７．５μｍｏｌ·
Ｌ－１，体积２ｍＬ，置于 １ｃｍ光径石英杯中。３７℃水
浴恒温４～５ｍｉｎ，加入稀释后的高速离心上清液启
动酶反应，于 ３４０ｎｍ波长下连续监测吸光度的变
化，此为ＮＡＤＰＨ经ＦＡＳ催化氧化为ＮＡＤＰ所致。测
定于紫外分光光度计进行。ＦＡＳ活性单位为每毫克
蛋白质中 ３７℃下每分钟氧 １ｎｍｏｌＮＡＤＰＨ的酶量
（μｍｏｌ·ｍｉｎ

－１·ｇ－１蛋白）。
１．３．３ 蛋白质含量

用Ｌｏｗｒｙ等［９］法测定。
１．３．４ 肝脏组织切片检查

取出新鲜肝脏组织，于１０％福尔马林溶液中固
定后，制备冰冻切片，以染料苏丹Ⅳ进行脂肪染色。

用高清晰度北航病理图像分析系统进行图像分析，

测定结果以平均吸光度（А）＝阳性区域面积／总面
积表示。每张切片随机选取５个视野进行测定，取
其平均值。

１．４ 统计学处理

实验结果以珋ｘ±ｓ表示。本实验采用 ＳＡＳ软件
包进行方差分析及组间两两比较；并计算指标之间

的相关系数及进行多因素的回归分析。

２ 结果

２．１ 大鼠体重与日平均进食量

由表１可见，低、中、高剂量组大鼠的进食量逐
渐降低，均明显低于对照组；体重增长值也呈下降趋

势。高剂量组与配对喂养组相比，虽进食量相同，但

体重增长值却显著降低。

２．２ 肝脏／体重比值和睾丸周围脂肪组织／体重比值
表２的结果表明，低、中、高三剂量组动物的睾

丸周围脂肪组织／体重比值逐渐降低，而肝脏／体重
比值则逐渐增高；但仅高剂量组两指标与对照组及

配对喂养组相比，具有显著性差异。

Ｔａｂ１． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｒｉｃｌｏｓａｎｏｎｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｇａｉｎａｎｄ
ａｖｅｒａｇｅｄａｉｌｙｆｏｏｄｉｎｔａｋｅｏｆｒａｔｓ
Ｇｒｏｕｐ Ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｇａｉｎ／ｇ Ｆｏｏｄｉｎｔａｋｅ／ｇ·ｄ－１

Ｃｏｎｔｒｏｌ ６４±２７ １７．０±０．１

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ５０ ５９±２０ １６．３±０．４＃＃

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ１５０ ４１±２０＃ １５．６±０．８＃

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ２５０ ３０±２１＃＃ １４．１±０．８

Ｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒ ６１±１６ １４．１±０．８

Ｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎｉｇｄｉｍｅｔｈｙｌｓｕｌｆｏｘｉｄｅ
（ＤＭＳＯ）２．５ｍＬ·ｋｇ－１·ｄ－１；ｏｔｈｅｒｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎｉｇｔｒｉｃｌｏｓａｎ
５０，１５０，２５０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｏｎｃｅａｄａｙｆｏｒｆｉｖｅ
ｗｅｅｋｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍａｔｃｈｅｄ
ｐａｉｒｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ２． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｒｉｃｌｏｓａｎｏｎｌｉｖｅｒ／ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔａｎｄ
ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｒｏｕｎｄｔｅｓｔｉｓ／ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｏｆｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
（Ｌｉｖｅｒ／ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ）×１０２

／ｍｇ·ｇ－１

（Ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｒｏｕｎｄ
ｔｅｓｔｉｓ／ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ）×
１０３／ｍｇ·ｇ－１

Ｃｏｎｔｒｏｌ ２．９４±０．２６ １３．７±２．４

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ５０ ３．１３±０．１８＃ １２．２±２．２

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ１５０ ３．１７±０．１２＃ １１．１±２．９

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ２５０ ３．２５±０．２０＃＃ ９．５±１．６＃＃

Ｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒ ２．７９±０．３８ １３．２±２．６

ｒ ０．９０ －０．９９

Ｐ ＞０．０５ ＜０．０５

ＴｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｉｎＴａｂ１．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１， ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜
０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒｇｒｏｕｐ．

２．３ 血清、肝脏及脂肪组织中甘油三酯含量

表３的结果表明，与对照组相比，各组血清、肝脏
及脂肪组织中甘油三酯（ＴＧ）含量均降低，与三氯生之
间呈剂量效应关系。但仅有高剂量组的３个指标均显
著低于对照组，而与配对喂养组之间无显著性差异。

２．４ 肝脏及脂肪组织脂肪酸合酶活性

表４的结果表明，低、中、高剂量组大鼠肝脏及
脂肪组织ＦＡＳ活性逐渐降低，其中高剂量组大鼠的
肝脏和脂肪组织 ＦＡＳ活性显著低于对照组和配对
喂养组，而配对喂养组与对照组之间无显著性差异。

２．５ 肝脏组织切片结果

用苏丹Ⅳ对肝脏组织中的脂肪颗粒进行染色，
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Ｔａｂ３． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｒｉｃｌｏｓａｎｏｎｓｅｒｕｍ，ｌｉｖｅｒ，ａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ（ＴＧ）ｃｏｎｔｅｎｔ

Ｇｒｏｕｐ
ＳｅｒｕｍＴＧ
／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＬｉｖｅｒＴＧ
／ｍｇ·ｇ－１

ＡｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅＴＧ
／ｍｇ·ｇ－１

Ｃｏｎｔｒｏｌ １．０７±０．１９ ３７±４ ２０±８

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ５０ ０．９８±０．１７ ３６±４ １１８±６

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ１５０ ０．９１±０．１９ ３３±３ １１６±６

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ２５０ ０．７６±０．１２ ３１±３ １０８±９

Ｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒ ０．９０±０．２０ ３５±４ １１２±９

ｒ －０．９９ －０．９９ －０．９５

Ｐ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

ＴｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｉｎＴａｂ１．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｒｅａｒｅ
ｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍａｃｈｅｄｐａｉｒｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ４． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｒｉｃｌｏｓａｎｏｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈａｓｅ
（ＦＡＳ）ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｌｉｖｅｒａｎｄａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｒｏｕｎｄ
ｔｅｓｔｉｓ

Ｇｒｏｕｐ
ＦＡＳａｃｔｉｖｉｔｙ／μｍｏｌ·ｍｉｎ

－１·ｇ－１ｐｒｏｔｅｉｎ

Ｌｉｖｅｒ Ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｒｏｕｎｄｔｅｓｔｉｓ

Ｃｏｎｔｒｏｌ １７．７±２．２ ３０．１±２．２

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ５０ １５．８±２．７ ２７．８±２．８

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ１５０ １５．０±３．２ ２６．９±３．６

Ｔｒｉｃｌｏｓａｎ２５０ １２．４±２．５＃＃ ２４．６±３．２＃＃

Ｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒ １６．０±１．６ ２８．９±２．１

ＴｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｉｎＴａｂ１．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．
Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍ
ｐａｒｅｄｗｉｔｈｍａｔｃｈｅｄｐａｉｒｅｄｇｒｏｕｐ．

可见肝细胞核呈蓝紫色，脂肪颗粒呈猩红色，分布于

胞浆中。光镜下观察，各剂量组随三氯生剂量升高，

肝脏中沉积的脂肪颗粒逐渐减少，着色变浅，而对照

组脂肪颗粒明显多于高剂量组，染色较深，分布密

集。用北航病理图像分析系统随机选取５个视野进
行分析，低、中、高剂量组平均吸光度值（Ａ）分别为
０．３４±０．０７，０．３０±０．０８， ０．１９±０．０８， 对照组
０．３６±０．０８，配对喂养组 ０．３０±０．０７。其中高剂量
组与对照组及配对喂养组相比均具有显著性差异

（Ｐ＜０．０５）。
２．６ 单相关分析

分别以三氯生剂量，肝脏及脂肪组织 ＦＡＳ活性
为自变量，以日平均进食量，肝脏吸光度值及脂肪组

织／体重比值为因变量，做单相关分析。表５结果显

示，三氯生剂量与进食量，肝脏 ＦＡＳ活性与其吸光
度值，脂肪组织 ＦＡＳ活性与脂肪组织／体重比值之
间呈显著相关关系。

Ｔａｂ５． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓｂｅｔｗｅｅｎｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
Ｐａｒａｍｅｔｅｒ Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ＰＶａｌｕｅ

ＡＢ －０．９９ ＜０．０１

ＣＤ ０．９４ ＜０．０５

ＥＦ ０．９９ ＜０．０１

Ａ：Ｔｒｉｃｌｏｓａｎｄｏｓｅ．Ｂ：Ｆｏｏｄｉｎｔａｋｅ．Ｃ：ＬｉｖｅｒＦＡＳａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｄ：
Ｆａｔｓｔａｉｎｉｎｇａｂｓｏｒｂａｎｃｅｉｎｌｉｖｅｒｓｌｉｃｅ．Ｅ：ＡｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅＦＡＳａｃｔｉｖｉ
ｔｙ．Ｆ：Ｗｅｉｇｈｔｒａｔｉｏｏｆａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｎｄｂｏｄｙ．

２．７ 多元逐步回归分析

分别以血清ＴＧ（Ｙ１），肝脏 ＴＧ（Ｙ２），脂肪组织 ＴＧ
（Ｙ３）为因变量，以肝脏ＦＡＳ活性（Ｘ１）及脂肪组织ＦＡＳ
活性（Ｘ２），日平均进食量（Ｘ３）为筛选因素，按选入和
筛出水准α＝０．０５进行分析。结果表明：①只有肝脏
ＦＡＳ活性和日平均进食量进入影响血清ＴＧ含量的回
归方程：Ｙ１＝０．０３９Ｘ１＋０．０３７Ｘ３－０．２４，Ｘ１和 Ｘ３的偏
相关 系 数 分 别 为 ０．９１３８，０．０８５３；② 肝 脏 ＴＧ
主要受肝脏ＦＡＳ活性的影响，回归方程为：Ｙ２＝
１．１５Ｘ１＋１６．４８，偏相关系数为０．９１１８；③脂肪组织ＴＧ
仅与脂肪组织ＦＡＳ活性有关，回归方程为：Ｙ３＝
３．５４Ｘ３＋６０．１１，偏相关系数为０．９３３３。

３ 讨论

ＦＡＳ由７个具有不同功能的酶组成，是生物体
内合成脂肪酸的关键酶［１０］。细菌体内的 ＦＡＳ是由
七段基因编码［１１］，而人类和哺乳动物的 ＦＡＳ则是由
一条基因编码［１２］，细菌与人类及哺乳动物 ＦＡＳ之
间具有极大的同源性，三氯生作用于细菌 ＥＡＣＰＲ，
形成 稳 固 的 ＥＡＣＰＲＮＡＤ＋三 氯 生 三 重 化 合
物［１３，１４］，从而抑制脂肪酸合成，起抗菌作用。本实

验表明三氯生同样可作用于大鼠肝脏和脂肪组织的

ＦＡＳ，使其活性降低。ＦＡＳ活性受抑，则脂肪酸合成
受阻，ＴＧ的含量相应地发生改变。肝脏中脂肪颗粒
沉积减少，睾丸周围脂肪组织减少。

实验中使用高碳水化合物饲料喂养大鼠，目的

是刺激大鼠脂肪合成，提高实验指标敏感性。研究

发现，三氯生可显著影响大鼠的进食量，大鼠的体重

也随三氯生剂量的升高而呈下降趋势。肝脏为三氯

·２７· ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ２００２ Ｆｅｂ；１６（１）



生的作用靶器官［１］，实验中大鼠肝脏／体重比值随三
氯生剂量上升而增大，高剂量组显著大于对照组和

配对喂养组，正是表明肝脏受到影响的证据。

为了排除进食量因素对实验结果的影响，我们

设立了两个对照组，即不限制进食的自由进食组和

限食的配对喂养组，配对喂养组与高剂量组动物作

对照。在本文所检测的所有指标中、高剂量组与对

照组之间均具有显著性差异；与配对喂养组之间，除

了血清，肝脏和脂肪组织 ＴＧ含量外，也均具有显著
性差异；而对照组和配对喂养组之间均无显著性差

异。以进食量，肝脏及脂肪组织 ＦＡＳ活性为筛选因
素，对上述三指标进行多元逐步回归分析，结果表明

血清ＴＧ含量受进食量和肝脏 ＦＡＳ活性的影响，但
肝脏ＦＡＳ活性是其主要影响因素；而肝脏和脂肪组
织ＴＧ仅与各自的ＦＡＳ活性有关。这说明剂量组大
鼠脂肪代谢受到干扰并不是因进食量减少所致，而

是与三氯生的作用密切相关。

研究证明三氯生不仅可以抑制细菌的脂肪酸合

成，对大鼠的脂肪合成同样也有抑制作用，这就为推

论三氯生对人类脂肪合成的影响提供了依据。因

此，目前对三氯生广泛的应用，尤其是在与人类直

接接触的产品中的应用应给予重视。在细菌中

ＥＡＣＰＲ是ＮＡＤＨ依赖型，人类及哺乳动物的 ＥＡＣＰＲ
则是由ＮＡＤＰＨ提供还原当量，所以三氯生是否也是
以同样的方式作用于大鼠 ＦＡＳ，还是一个尚未解决
的问题。另外，在对三氯生产生耐药性的大肠杆菌

体内发现编码ＥＡＣＰＲ的基因发生点突变［５］，这提示
我们注意三氯生在基因水平上对哺乳动物又存在着

什么样的影响呢？这些都还需要继续研究。
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（本文编辑 周宇红）

中国毒理学会第三届全国学术会议暨第三次全国

会员代表大会在南京召开

中国毒理学会第三届全国学术会议暨第三次全国会员代表大会于２００１年１０月１７—１９日在南京举行。

学术会议的参加者２２６名，其中２１６名来自大陆２４个省、市、自治区；１０名（包括３名非华裔学者）来自台湾

地区以及日本、美国。中国工程院吴德昌院士和何风生院士参加了会议。

大会报告论文１２篇，分会场（四个）报告１１２篇，７４篇以板报形式进行交流。会议内容广泛，覆盖医学卫

生、药物开发、环境保护、农业生态等各个领域，在所交流的论文总数中分别占４７％、３５％、１０％和８％，反映

了国民经济各方面对毒理学研究的需求，也体现了中国科协对本学会在学科建设上体现“大毒理”精神的要

求。

由于毒理学学科的特点，宏观报告了２０世纪重大毒性灾害及其历史教训、危险性评价在不同分支学科

中的应用；微观报了基因水平的毒性效应以及探测这些效应所采取的基因芯片技术。水系环境涉及到长江、

太湖、沿海水域中的污染；已有的及在研的药物负面效应也有所探讨，力求用不断涌现的高新技术解决实际

问题。

经会议认真评议，选出１２篇中青年（４５岁以下）优秀论文，发证以资鼓励。
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