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　　摘要:选择Wistar 大鼠 40 只 , 随机分为 4 组:甲醛低剂量

组(2.5 mg/m
3
)、中剂量组(5 mg/ m

3
)、高剂量组(10 mg/ m

3
)、对照

组 ,每组 10 只。除对照组外 ,其余 3 组每日吸入甲醛 1 次 , 每次

4 h ,连续 9 周。测定染毒组大鼠肺组织中 NO 含量及 NOS 活性

降低 ,与对照组比较差异有显著性(P <0.05 或 P<0.01)。说

明甲醛可能对大鼠肺组织 NOS表达有抑制作用。
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随着环境污染的加重 ,甲醛的职业危害及室内污染日益受

到人们的关注。NO是一种内源性血管舒张因子 , 也是一类新

型的信使分子 ,它可以调节内皮细胞 、平滑细胞和神经细胞的

功能 , 发挥着重要的生理功能。接触甲醛后机体肺组织 NO 及

NOS 的变化报道较少 , 为此 ,我们进行了该方面的探讨。

1　材料与方法

1.1　实验动物与方法

实验动物为健康Wistar大鼠 40只 , 雌雄各半 , 体重 220 ～

250 g;随机分为 4 组 , 每组 10 只 , 分别为对照组和低 、 中 、

高剂量染毒组。雌雄分笼饲养 , 各组动物自由摄食和饮水。

1.2　模型制备

采用静式吸入染毒 , 3 组染毒剂量分别为 2.5、 5.0 、 10

mg/m3 , 每日染毒 4 h , 连续 9 周。染毒柜的体积为 500 L , 气

体为1 个大气压 , 将实验组大鼠 10 只置于密封染毒柜内 , 对

照组同时放入另一不含甲醛的柜内 , 放置时间与染毒组相同。

实验结束所有动物断头处死 , 取出肺组织。

1.3　指标测定及方法

1.3.1　动物一般情况　染毒期间观察动物的进食量 、 活动 、

毛发及染毒结束后动物的体重。

1.3.2　NO水平及 NOS 活性测定　NO及 NOS 测定试剂盒来自

于军事医学科学院放射医学研究所。动物肺取出后称重 , 制

作组织匀浆 , 按试剂盒说明书进行测定。

1.4　统计学处理

所有数据均以 x±s表示 , 数据间比较采用 t 检验。

2　结果

2.1　动物一般情况

在染毒2 周后发现 , 高剂量组动物出现进食量减少 、 精神

差 、 毛发光泽度下降。染毒结束后 , 对照组及低 、 中 、 高剂

量组大鼠体重增长的均数分别为 8.0、 6.8、 6.5 、 4.2 g。 高剂
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量组较对照组体重增长明显迟缓 , 差异有显著性 (P<0.01)。

2.2　甲醛对大鼠肺组织NO及 NOS 的影响

由表 1 可见 , 低 、 中 、 高剂量组肺组织 NO水平及 NOS 活

性较对照组明显降低 (P<0.05 或 P <0.01)。

表 1　甲醛染毒后大鼠肺组织匀浆 NO 含量

及 NOS活性的变化 (x±s , n=10)

组　别 NO (μmol/ g)　 NOS (U/mg)　

对照组　　　 　90.38±16.43 　14.13±5.72

染毒低剂量组 　71.23±14.37＊ 　 8.57±3.21＊

染毒中剂量组 　58.65±14.21＊■ 　 6.73±4.21＊■

染毒高剂量组 　32.87±10.63＊＊■■ 　 4.22±1.73＊＊■■

　　与对照组比较＊P<0.05 , ＊＊P<0.01;与低剂量组比较■P<

0.05, ■■P<0.01

3　讨论

研究表明 NO 是人体气道中唯一具有舒张支气管平滑肌作

用的抑制性非胆碱能 、 非肾上腺素能神经的递质[ 1 , 2] , 对维持

血管舒张有重要作用。机体内 NO 由 NOS生成 , NOS 广泛存在

于全身各系统中。本实验结果发现 , 甲醛可引起大鼠肺组织

中 NO含量及NOS 活性降低 , 提示甲醛对 NOS 可能有抑制作

用 , NO含量的下降可能主要由于 NOS 活性下降。NO 的下降 ,

引起支气管平滑肌收缩加强 , 从而出现咳嗽 、 气喘等现象。

至于甲醛引起 NOS 活性下降的原因还不十分清楚。

NO具有抗炎及机体防御功能 , NO 的形成可作为微生物

入侵的第一道防线[ 3] 。 肺内富含超氧离子 , 气管液体中的 pH

有利于 NO 形成 OONO- , 后者的存在有助于肺脏抵抗微生物

入侵 , 减轻炎症带来的肺损伤 , 是一种保护性机制。甲醛引

起肺组织 NO 下降 , 打破了这种保护性机制 , 因此 , 甲醛对呼

吸系统有明显的损害。 NO 可抑制中性粒细胞 、 巨噬细胞释放

氧自由基及溶酶体酶 , 抑制肿瘤的生长 , 增强免疫性[ 3] 。 蒋

学之等进行的流行病学调查提示 , 甲醛接触可致多部位的恶

性肿瘤发病率增加[ 4] , 这是否与甲醛所致组织中 NO 含量下降

有关 , 有待于进一步研究。
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