
脆性增加，造成红细胞在循环过程中容易被破坏而溶解，使红细胞数量减少有关；砷剂量组大鼠ＷＢＣ和Ｗ
ＬＣＣ升高可能与无机砷可诱发异常炎性反应有关。燃煤砷暴露可致大鼠尿蛋白异常率明显升高，结合血液
生化检测中发现染砷大鼠尿素氮含量明显升高，提示燃煤砷暴露可引起大鼠肾脏损害。

基金项目：国家自然科学基金（８１１７２６０３）；贵州省基金
通讯作者：张爱华，Ｅｍａｉｌ：ａｉｈｕａｇｙ＠ａｌｉｙｕｎ．ｃｏｍ

Ｔ２．３２　全氟辛酸铵的斑马鱼急性毒性

崔　媛，程　艳，刘　伟，谢文平，陈会明，李海山，宋乃宁，李　蕾，艾文超，王　
（中国检验检疫科学研究院进出口化学品安全研究所，北京 １００１２３）

　　摘要：全氟辛酸铵（ＰＦＯＡ）是一类重要的新型持久性有机污染物，可被广泛应用于航空科技、运输、电
子行业，以及厨具等民生用品。当 ＰＦＯＡ分解后会在环境或人体中释放出来。对环境和人体造成毒性危
害，具有很高的生物蓄积性及生物毒性。本研究严格遵循良好实验室规范（ＧＬＰ），进行了 ＰＦＯＡ的斑马鱼
（Ｂｒａｃｈｙｄａｎｉｏｒｅｒｉｏ）９６ｈ急性毒性实验。受试斑马鱼的筛选采用 Ｋ２Ｃｒ２Ｏ４参比实验。根据 ＬＣＭＳ对
ＰＦＯＡ在水中的稳定性进行检测分析，表明 ＰＦＯＡ在水中很稳定，故急性毒性实验采用静态染毒法。根据
预实验记录得到的致使实验鱼全部死亡的最低浓度和对实验鱼无影响的最高浓度，确定正式实验染毒浓度

设定为０，２０，４０，６０，８０，１２０和１５０ｍｇ·Ｌ－１，并设置空白对照，以９６ｈ为实验周期，在２４，４８，７２和
９６ｈ时记录鱼的死亡率，采用 ＳＰＳＳ软件统计得到９６ｈ时的５０％实验鱼死亡时的受试物浓度（ＬＣ５０）和
９５％置信限，以及致使实验鱼全部死亡的受试物最低浓度和对实验鱼无影响的受试物最高浓度。ＰＦＯＡ对
斑马鱼９６ｈＬＣ５０为６３．３８ｍｇ·Ｌ

－１，９５％置信限为６０．０～７１．０ｍｇ·Ｌ－１。ＰＦＯＳ对斑马鱼最高无作用浓度
为２０．０ｍｇ·Ｌ－１、最低全致死浓度为１５０．０ｍｇ·Ｌ－１。本实验结果，根据《全球化学品分类和标签协调手
册》（ＧＨＳ）对ＰＦＯＡ的急性水环境毒性进行分类定级，表明ＰＦＯＡ的急性水环境毒性分级类型为急性Ⅲ。

通讯作者：陈会明，Ｅｍａｉｌ：ｃｈｅｎｈｍ＠ａｑｓｉｑｃｈ．ａｃ．ｃｎ

Ｔ２．３３　三氯乙烯对Ｂ６Ｃ３Ｆ１小鼠肝基因表达及ＤＮＡ甲基化的影响

姜　岩，聂继华，童　建，陈　涛
（苏州大学医学部，江苏 苏州 ２１５１２３）

　　摘要：目的　探讨三氯乙烯肝毒性的毒作用机制。方法　将三氯乙烯溶于玉米油中，以灌胃方式连续
染毒８周龄的Ｂ６Ｃ３Ｆ１小鼠５ｄ，浓度选用１０００ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１。最后一次灌胃后１ｈ处死小鼠，取肝进行
ＤＮＡ和ＲＮＡ提取。反转录ｃＤＮＡ后，用Ｃｙａｎｉｎｅ３ＣＴＰ（Ｃｙ３）标记，与Ａｇｉｌｅｎｔ表达谱芯片杂交，洗脱后利
用ＡｇｉｌｅｎｔＳｃａｎｎｅｒ扫描，用Ｇｅｎｅｓｒｐｉｎｇ软件进行标准化和后续处理。利用 Ｔ检验筛选差异基因，并进行
ＧＯ和ＫＥＧＧ富集分析。应用荧光定量ＰＣＲ验证重要基因的表达，并采用亚硫酸盐ＰＣＲ结合限制性酶切
技术检测ＤＮＡ甲基化水平。结果　三氯乙烯处理组小鼠肝中有３８８个基因表达上调，２０７个基因表达下
调，这些基因主要集中在代谢、ＰＰＡＲ以及细胞周期相关的信号通路。荧光定量ＰＣＲ确认了癌基因 Ｊｕｎ和
ＤＮＡ修复相关基因ＲＡｄ５１ｂ在三氯乙烯处理组小鼠肝中的高表达，并发现Ｊｕｎ的启动子区ＤＮＡ低甲基化。
代表全基因组范围ＤＮＡ甲基化程度的重复序列 ＬＩＮＥ１的 ＤＮＡ甲基化水平在三氯乙烯处理前后没有变
化。结论　三氯乙烯可引起小鼠肝中与代谢、ＰＰＡＲ以及细胞周期信号通路相关的基因表达变化，特别是引
起癌基因Ｊｕｎ的异常高表达，这可能与三氯乙烯引起的ＤＮＡ甲基化异常有关。

通讯作者：陈　涛，Ｅｍａｉｌ：ｔｃｈｅｎ＠ｓｕｄａ．ｅｄｕ．ｃｎ
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