
ＣＤ４＋淋巴细胞比例、ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞比例，并计算 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值；同时测定外周血中 ＣＤ３－

ＣＤ１９＋Ｂ淋巴细胞的比例。结果　与阴性对照组比较，中、高剂量组 ＢＤＥ２０９染毒组小鼠外周血中ＣＤ３＋

Ｔ淋巴细胞比例明显降低，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；中剂量组小鼠 ＣＤ３＋ＣＤ４＋淋巴细胞比例明显
降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；中剂量组小鼠ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞比例明显升高，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０１），而高剂量组小鼠ＣＤ３＋ＣＤ８＋淋巴细胞比例有升高的趋势，但差异无统计学意义（Ｐ

"

０．０５）；
中剂量组小鼠ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１），而高剂量组小鼠 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

比值有降低的趋势，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；低、中、高剂量组外周血中 ＣＤ３－ＣＤ１９＋淋巴细胞比
例均无明显变化，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　ＢＤＥ２０９经口灌胃后可影响小鼠外周血Ｔ淋巴
细胞亚群的表达，可能抑制小鼠的细胞免疫功能，但未发现ＢＤＥ２０９对小鼠外周血Ｂ淋巴细胞亚群的表达
产生影响。

关键词：十溴联苯醚；小鼠；淋巴细胞亚群；流式细胞术

基金项目：广东省医学科研基金项目（Ａ２０１００６３）
Ｅｍａｉｌ：ｇｕｏｑｕｎｈｅ＠１６３．ｃｏｍ

Ｔ２．４６　欧盟化学工业和化学品相关的四部法规介绍

张梦莎，霍立彬，刘晓建，聂晶磊

（环境保护部化学品登记中心，北京 １０００１２）

　　摘要：本文简要介绍了欧盟法规文本的种类，并从与化学工业和化学品相关的四部法规ＲＥＡＣＨ（Ｒｅｇ
ｉｓｔｒａｔｉｏｎ，Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ＡｕｔｈｏｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄＲｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｏｆＣｈｅｍｉｃａｌｓ）条例，即《化学品的注册、评估、授权和限
制》条例；ＩＰＰＣ（ＩｎｔｅｇｒａｔｅｄＰｏｌｌｕｔｉｏｎＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＣｏｎｔｒｏｌ）指令，即《污染物释放转移登记指令》；ＰＲＴＲ
条例（ＰｏｌｌｕｔａｎｔＲｅｌｅａｓｅａｎｄＴｒａｎｓｆｅｒＲｅｇｉｓｔｅｒ）和Ｓｅｖｅｓｏ指令，即《综合污染预防与控制指令》入手，围绕
化学品环境管理，说明这四部法规的演化过程，设计目的、管理范围和主要内容，并对比了中国在化学品法规

方面的情况，提出了相关建议。

关键词：欧盟；化学品；化学工业；环境管理

通讯作者：聂晶磊，Ｅｍａｉｌ：ｎｉｅｊｌ＠ｃｒｃｍｅｐ．ｏｒｇ．ｃｎ

Ｔ２．４７　自噬在ＤＥＨＰ致甲状腺毒性作用中的机制

胡帅尔，张紫虹，杨美玲，李文立，黄建康，陆　彦，王凤岩，董活波
（广东省疾病预防控制中心毒理所，广东 广州 ５１１４３０）

　　摘要：目的　探讨自噬在邻苯二甲酸二（２乙基）己酯（ＤＥＨＰ）致雄性大鼠甲状腺毒性作用中的机制。
方法　ＳＤ种雄性大鼠２４只，随机分为４组，每组６只。用５０．０，１５８．２和５００．０ｍｇ·ｋｇ－１ＢＷ ＤＥＨＰ连
续灌胃染毒四周，动态观察大鼠的一般情况和体重变化；检测不同浓度 ＤＥＨＰ染毒后大鼠血清中三碘甲状
腺原氨酸（Ｔ３）、四碘甲状腺原氨酸（Ｔ４）及促甲状腺素（ＴＳＨ）的变化情况及甲状腺组织病理改变；测定大鼠
血清、甲状腺组织中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）及活性氧（ＲＯＳ）水平；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＬＣ３和ｐ６２蛋白表达
变化。结果　ＤＥＨＰ染毒后，大鼠体重无明显变化。光镜下可见高剂量组甲状腺滤泡体积变小，腔内胶质密
度下降，低、中剂量组甲状腺组织与对照组比较没有明显差异。ＤＥＨＰ高剂量染毒组大鼠血清Ｔ３和Ｔ４水平
显著低于对照组（Ｐ＜０．０５）。高剂量组血清及甲状腺组织 ＳＯＤ活性下降，而 ＲＯＳ升高，与对照组比较差
异均有显著性意义（Ｐ＜０．０５）。Ｗｅｓｔｅｒｎ蛋白质印迹法检测结果显示，ＤＥＨＰ作用后甲状腺组织自噬标记
蛋白ＬＣ３Ⅱ表达水平随作用浓度升高显著增加；ｐ６２蛋白表达水平随作用浓度升高而显著下降，中、高剂量
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组ＬＣ３Ⅱ和ｐ６２蛋白表达与对照组相比有显著性差异（Ｐ＜０．０１），提示 ＤＥＨＰ可以显著上调大鼠甲状腺
组织的自噬活性。相关性分析结果显示ＲＯＳ与 ＬＣ３Ⅱ蛋白表达成正相关，与 ｐ６２蛋白表达成负相关。结
论　ＤＥＨＰ可通过氧化应激引起甲状腺功能减退，同时诱导机体的自噬反应，进而降低 ＲＯＳ对细胞的毒性
伤害，提示自噬是ＤＥＨＰ致甲状腺毒性作用中的自我保护机制。

关键词：自噬；邻苯二甲酸二（２乙基）己酯；活性氧；甲状腺毒性
基金项目：广东省医学科研基金（Ｂ２０１００２４）
Ｅｍａｉｌ：ｓｈｕａｉｅｒｈｕ＠１２６．ｃｏｍ

Ｔ２．４８　草甘膦对ＧＣ１小鼠精原细胞的毒性作用及Ｎ乙酰半胱氨酸的干预效应

曾　明１，黄　婷２，易吉平１，钟才高１，关　岚１，王　安１，刘新民１

（１．中南大学公共卫生学院卫生毒理学系，湖南 长沙 ４１０００８；２．长沙市疾病预防控制中心理化检验科，
湖南 长沙 ４１０００１）

　　摘要：目的为探讨４１％草甘膦水溶液（农达）对雄性生殖细胞的毒性及其作用机制，以及 Ｎ乙酰半胱
氨酸（ＮＡＣ）的干预效应。方法　ＧＣ１小鼠精原细胞为受试细胞，设正常对照组、草甘膦染毒组（６０，９０，
１２０，１５０和１８０ｍｇ·Ｌ－１）、ＮＡＣ干预组（１０μｍｏｌ·Ｌ－１ＮＡＣ＋９０ｍｇ·Ｌ－１农达）。ＭＴＴ法检测细胞存活率，
姬姆萨染色观察细胞的形态学改变，彗星实验检测细胞 ＤＮＡ损伤，比色法检测细胞培养液乳酸脱氢酶
（ＬＤＨ）以及细胞内超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）及丙二醛（ＭＤＡ）的变化。结果　随着草甘膦
染毒浓度增加，细胞存活率逐渐下降（Ｐ＜０．０１），彗星阳性率逐渐升高（Ｐ＜０．０１）；与对照组相比，草甘膦
染毒组ＬＤＨ活性增加（Ｐ＜０．０５，６０ｍｇ·Ｌ－１组除外），ＭＤＡ生成增多（Ｐ＜０．０５）、ＧＳＨ含量降低（Ｐ＜
０．０５）和ＳＯＤ活性降低（Ｐ＜０．０５）。加入抗氧化剂ＮＡＣ预处理后具有相应的拮抗作用。结论　草甘膦对
ＧＣ１细胞有明显的损伤作用，其机制可能是草甘膦诱导氧化应激，导致细胞通透性增加和 ＤＮＡ损伤。抗
氧化剂ＮＡＣ对草甘膦的细胞毒性具有一定保护作用。

Ｔ２．４９　双酚Ａ对免疫系统的影响及其毒性机制的研究进展

张　岭，丁泽沅，王　强
（江苏大学预防医学系，江苏 镇江 ２１２０１３）

　　摘要：双酚Ａ（ＢＰＡ）是一种人工合成广泛存在于环境中具有拟雌激素功能的环境内分泌干扰物，可作
为食品和饮料的聚碳酸酯包装材料、金属罐头的树脂内膜、牙齿固封剂、输液袋以及其他产品的添加剂而被

大量使用。人群流行病学研究发现不同年龄、不同地区的人群体内尿液和血液中均可检测到 ＢＰＡ的存在。
由于ＢＰＡ产量高及普遍被人类接触，一直是人们研究的热点。国内外研究表明长期低剂量 ＢＰＡ暴露对生
殖、发育、肿瘤发生、神经系统、免疫系统等功能产生影响。近年来研究发现 ＢＰＡ能够透过胎盘屏障并通过
乳汁传递给子代，减少子代抗菌、抗感染、抗肿瘤的能力，降低机体免疫功能，表明围生期 ＢＰＡ暴露对子代
免疫系统产生潜在的影响，并可能导致不同生命阶段的免疫性疾病，这种暴露状况与当前幼儿及青少年的免

疫相关疾病如自闭症、系统性红斑狼疮、过敏性疾病、变应性疾病等发病率的升高具有一定的相关性。体内

外实验进一步发现ＢＰＡ对多种免疫细胞（Ｔ细胞、Ｂ细胞、巨噬细胞等）均有毒性作用。小鼠围生期暴露于
ＢＰＡ后，ＣＤ４＋和ＣＤ２５＋的调节性Ｔ细胞数量明显减少。ＢＰＡ可以影响Ｔ细胞的增殖、Ｔｈ１或Ｔｈ２细胞的
分化，ＢＰＡ导致Ｔｈ２细胞分化可能与过敏反应和哮喘等疾病有关。ＢＰＡ还可以诱导Ｂ细胞激活，以及通过
降低巨噬细胞的吸附能力和抑制巨噬细胞产生 ＮＯ和脂多糖（ＬＰＳ）来影响巨噬细胞的功能。ＢＰＡ影响免
疫应答的机制可能与雌激素受体（ＥＲ）、芳香烃受体（ＡｈＲ）和过氧化物酶体增殖物激活受体（ＰＰＡＲ）有关。
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