
活血排毒 , 以减毒活血 , 共奏扶正解毒活血排毒之功。现代

药研证明 , 上四味药均有清除氧自由基的作用 [ 3 , 8 ～ 10] 。

我们的实验显示 , 中药扶正解毒活血排毒和中西药结合

组能明显提高百草枯中毒大鼠氧自由基的清除率 、 降低血肌

酐含量 、 降低死亡率 (P<0.05), 实验结果显示中西药结合

组更好 , 但与中药组差异无统计学意义。中药扶正解毒活血

排毒方使百草枯中毒大鼠肺组织病理改变明显减轻 、 肺系数

明显降低 (P<0.05)。

本实验中激素组没有显示最佳效果 , 实验动物的激素用

量是 0.8 mg/kg, 可能与激素的用量有关。如再加大剂量可能

会有不同的实验结果 , 有待于再实验证实。

由于目前百草枯中毒机制尚不完全清楚 [ 4] , 百草枯在体

内的代谢过程及其对机体的损伤尚未全知 , 因此 , 重视 “解

百毒” 的研究有其现实意义。甘草是中医 “解百毒” 的主药 ,

后世医家无不遵循 [ 5] 。目前已知甘草中有 “葡萄糖醛酸” 的

“广谱解毒” 因素 , 对 30多种毒物有解毒作用 [ 6] 。中医本草

学认为甘草 “和百药 , 解百毒” 、 “入十二经”、 “主五脏六腑

寒热邪气 , 坚筋骨 、 长肌肉 、 倍力” [ 7] 。

上述古今对甘草解百毒的认识似可以概括为广谱解毒和

调节 、 提高人体自身解毒排毒能力两个方面 , 这两个方面可

能是对 “百草枯” 中毒大鼠有治疗意义的因素。其复方的作

用机制 , 还需要进一步研究。
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　　摘要:将实验用 Wistar大鼠 32只 , 按体重随机分为 4

组 , 第 1组为对照组 , 第 2组为单纯染镉组 , 第 3组和第 4组

为沙棘油 (SBO)和五味子乙素 (SchB)预处理组 , 测定血

清乳酸脱氢酶 (LDH)、 丙氨酸氨基转移酶 (ALT)活性 , 肝

丙二醛 (MDA)、 谷胱甘肽 (GSH)含量及谷胱甘肽过氧化

酶 (GSH-Px)、 超氧化物歧化酶 (SOD)活性。与对照组比

较 , 单纯染镉组的血清 LDH、 ALT活性及肝 MDA、 GSH含量

显著升高 , 肝 GSH-Px、 SOD活性显著降低 (P<0.01)。与单

纯染镉组比较 , SBO干预组的血清 LDH、 ALT活性 、 肝

MDA、 GSH含量显著降低 , GSH-Px、 SOD活性显著升高 (P

<0.01);SchB干预组的血清 LDH、 ALT活性及肝 MDA、

GSH含量明显降低 (P<0.01), GSH-Px活性升高 , 差异有统

计学意义 (P<0.05)。提示 SBO和 SchB对镉急性肝氧化损

伤具有一定的拮抗作用。

关键词:镉;沙棘油;五味子乙素;肝损伤

中图分类号:O614.242;R595　　文献标识码:B

文章编号:1002-221X(2008)05-0314-03

镉是环境中广泛存在的重金属毒物之一 , 急性镉暴露可

以损害机体多种靶器官组织 , 如肾脏和肝脏等。镉对肝 、 肾

的损害与氧化损伤 、 氧化应激密切相关 [ 1] 。 沙棘油 (Sea

BuckthornOil, SBO)内含维生素 E、 脂肪酸 、 脂类 、 黄酮和

酚类以及 β-胡萝卜素等多种生物活性物质 , 具有抗氧化 、 抗

放射 、 抗炎 、 抗过敏等作用 [ 2] 。五味子乙素 (SchisandrinB,

SchB)是中药五味子的有效成分之一 , 其显著的抗氧化活性

早已有报道 [ 3] 。本实验研究的主要目的是通过观察 SBO和

SchB预处理对镉急性肝损伤的影响 , 为镉中毒的发病机制和

防治提供依据。

1　材料与方法

1.1　动物分组及染毒

由中国医科大学实验动物中心提供 Wistar大鼠 32只 , 体

重 (180±10)g, 雌雄各半。正式实验前适应性喂饲 7 d, 按

体重随机分为 4组 , 每组 8只。第 1组为对照组 , 第 2组为单

纯染镉组 , 两组均先灌胃 0.9%生理盐水 , 第 3、 4组为干预
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组 , 分别灌胃 5 ml/kgSBO、 20 mg/kgSchB。 2 h后 , 第 1组

皮下注射 0.9%生理盐水 , 其余 3组均皮下注射 35 μmol/kg

CdCl2溶液。灌胃及皮下注射容量均为 5 ml/kg。一次干预并

染毒 24h后乙醚麻醉 , 腹主动脉取血 , 分离血清。每只大鼠

切取肝脏 0.5 g, 制备 10%的组织匀浆。

1.2　测定指标和方法

测定血清 LDH用 2, 4-二硝基苯肼比色法 [ 4] , ALT用赖氏

法 [ 5] 。组织中 MDA用硫代巴比妥酸比色法测定 [ 6] , GSH测

定用 DTNB法 [ 7] , GSH-Px测定用 DTNB直接显色法 [ 8] , SOD

用 Nitrite-kit法测定 [ 9] , 组织蛋白测定用 Lowry法 [ 10] 。

1.3　统计分析

用 SPSS11.5软件单因素方差分析方法 (ANOVA)进行

组间差异的显著性检验 , 两组间比较用 q检验 (Students-New-

man-Keuls)。

2　结果

2.1　血清 LDH和 ALT活性

单纯染镉组血清 LDH、 ALT活性均明显高于对照组 ,

SBO和 SchB干预组血清 LDH、 ALT明显低于单纯染镉组 ,

差异有统计学意义。见表 1。

表 1　大鼠血清 LDH和 ALT活性变化 (x±s) U/L

组别　　　 血清 LDH　　　 血清 ALT　　　

对照组 83.86±7.67 7.92±1.83

35μmol/kgCdCl2组 257.02±42.88＊ 27.13±3.13＊

SBO+35μmol/kgCdCl2 组 183.77±28.02△ 15.83±2.87△△

SchB+35μmol/kgCdCl2组 119.93±27.05△△ 17.79±2.93△△

与对照组相比 , ＊P<0.01;与单纯染镉组相比 , △P<0.05,

△△P<0.01, 下表同。

2.2　肝 MDA、 GSH含量和 GSH-Px、 SOD活性

与对照组比较 , 单纯染镉组肝 MDA、 GSH含量明显升

高 , GSH-Px、 SOD活性明显降低。与单纯染镉组比较 , SBO

干预组肝 MDA、 GSH含量显著降低 , GSH-Px、 SOD活性明显

升高;SchB干预组肝 MDA、 GSH含量显著降低 , GSH-Px活

性升高 , 差异有统计学意义。见表 2。

表 2　大鼠肝脏 MDA、GSH含量和 GSH-Px、SOD活性变化(x±s)

组别　　　
MDA　

(nmol/gPro)

GSH　

(μg/gPro)

GSH-Px　

(U/mgPro)

SOD　

(U/mgPro)

对照组 65.34±5.81 6.09 ±1.82 0.73±0.08 151.33 ±29.12

35μmol/kgCdCl2组 118.27±6.70＊ 10.49 ±1.37＊ 0.22±0.03＊ 91.15±6.72＊

SBO+35μmol/kgCdCl2组 88.49±5.16△△ 6.81 ±1.89△△0.46±0.06△△109.14±18.09△△

SchB+35μmol/kgCdCl2组 109.34±5.58△△ 7.33 ±0.70△△0.28±0.05△ 100.40 ±16.46

3　讨论

研究表明 , 一次大剂量暴露镉可以引起多器官急性损伤 ,

其中肝脏是主要的靶器官 [ 11] 。本实验选择血清中的 LDH和

ALT作为肝功能受损的指标 , 它们在肝脏中的含量很高 , 少

量组织坏死或者细胞膜通透性增高时即可释放。 单纯染镉组

大鼠血清 LDH、 ALT活性及肝 MDA含量均明显高于对照组 ,

而肝 GSH-Px、 SOD活性亦显著降低 , 这些提示急性染镉可以

造成大鼠肝脏明显的氧化损伤。有研究认为 , 镉所致的急性

毒性中 , 肝脏镉的消除主要是通过镉与 GSH的结合来介导 ,

从而降低肝内 GSH水平 [ 12] 。本实验结果表明 , 单纯染镉组大

鼠肝脏 GSH含量明显高于对照组 , 这可能是染镉后刺激机体

合成 GSH增加所致。

镉致急性肝损伤与镉诱导的氧化应激 , 从而引发的自由

基损伤密切相关 [ 13] 。本实验研究表明 , SBO干预组血清 LDH

和 ALT活性分别是单纯染镉组的 71.5%、 58.3%, 肝 MDA

含量 、 GSH-Px、 SOD活性分别是单纯染镉组的 74.8%、

208%、 120%, 提示沙棘油对镉致大鼠的急性肝氧化损伤有

明显的拮抗作用 , 其机制可能与 SBO含有多种抗氧化物质 ,

可以制止脂质氧化的链式反应有关 [ 14] 。

SchB是从五味子中分离出来的具有保肝作用的活性成分

之一 , 具有明显的清除自由基和抑制脂质过氧化作用 [ 15] 。本

实验结果表明 , SchB干预组可以恢复肝 GSH-Px、 SOD活性 ,

减少 MDA生成 , 从而有效减轻镉的急性肝损伤 , 使血清 LDH

和 ALT活性显著降低。 SchB可激活肝谷胱甘肽 S-转移酶

(GST)和谷胱甘肽还原酶 (GRD)及葡萄糖-6-磷酸脱氢酶

(G6PDH)的活性 , 明显升高细胞内 GSH的含量 , 增强肝

GSH抗氧化系统的能力 , 进而发挥其抗氧化的作用 [ 16] 。综上

所述 , SBO和 SchB对急性染镉所致的肝脏氧化损伤有一定

的拮抗作用。
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表 2　有害化学物质 STEL检测结果 mg/m3

职业病危

害因素
检测点 样品数 浓度范围 限值

超　标

样品数

其他粉尘 14 28 0.8 ～ 5.2 10 0

砂轮磨尘 5 7 0.7 ～ 7.1 10 0

电焊烟尘 9 28 0.5 ～ 14.6 6 4

二氧化锰 11 23 <0.007 ～ 0.853 0.45 2

一氧化碳 8 74 2.9 ～ 46.3 30 3

苯 9 12 <0.7 ～ 51.9 10 4

甲苯 9 12 <1.7 ～ 51.9 100 0

二甲苯 9 12 <4.0 ～ 8.4 100 0

乙酸乙酯 9 12 <1.7 ～ 10.1 300 0

汽油 7 7 <1.0 450 0

表 3　物理因素检测结果

职业病危

害因素

检测

岗位

检测

数目

强度

范围
限值

超标

点数

噪声 〔dB(A)〕 52 88 71.8～ 94.3 85 14

高温 (℃) 4 162 28 ～ 36.4 33～ 34 2

工频电场(kV/m) 2 4 0.005～ 0.955 5 0

紫外辐射(μW/cm2) 3 123 0.060～ 0.193 0.24 0

照度 (Lx) 41 41 　 98～ 1980 200～ 300 13

3　讨论及分析

3.1　粉尘

粉尘个体采样 28名工人 , 60个样品 , TWA浓度均符合

职业接触限值的要求;短时间采样 28个岗位 , 63个样品 , 超

标样品 4个 , 均为电焊烟尘 , 最高超过 PC-STEL1.4倍 , 分别

为铆焊车间手工电焊变速箱底盘 、 电焊分离器和电焊叶轮体。

超过限值的原因主要是没有局部通风除尘措施 , 3个工作地点

邻近 , 密集作业 , 环境相互影响所致。

3.2　有毒物质

对 7种毒物进行检测 , 其中甲苯 、 二甲苯 、 乙酸乙酯和

汽油的浓度均符合限值要求。锰及其化合物短时间超标样品 2

个 , 超标点为铆焊车间手工电焊变速箱底盘和电焊叶轮体 ,

分别超过 PC-STEL0.2倍和 0.9倍。苯的 TWA、 STEL分别采

集 12个样品 , 超标 4个 , 最高超过 PC-TWA3.8倍 , 超过 PC-

STEL4.2倍 , 超标点为喷涂车间喷涂岗位及配漆房 , 主要原

因是该喷漆工序没有机械通风排毒净化措施以及配漆房无通

风设施而致通风不良 。有报道 CO2保护焊在焊接时产生的 CO

浓度较高 [ 1, 2] , 本次对各种焊接方法 CO浓度进行检测 , 3个

超标点均为 CO
2
保护焊岗位 , 其他焊接方法的 CO浓度均符合

限值要求。

3.3　物理因素

3.3.1　噪声　14个超标点主要来源于机加工车间 5112立车

等机床 , 超过限值的原因可能是所车工件为铸钢件 , 硬度较

大;机加工车间布局为四跨结构 , 多台设备运行 , 噪声强度

叠加。

3.3.2　高温　工人的劳动时间率 <25%, 体力劳动强度Ⅰ ～

Ⅱ级 , 当地室外通风设计温度为 31℃, 2个岗位超标 , WBGT

指数分别为 35℃、 36.4℃。工人穿戴隔热服及面具 , 接触时

间短暂 , 设有工间休息室 , 且温度适宜 , 危害性较小。

3.3.3　照度　13个超标点主要分布在机加工车间部分机床的

用眼部位。

3.3.4　其他　罩内紫外辐射和工频电场均符合限值要求。

3.4　职业病危害关键控制岗位

检测结果显示:该公司铆焊车间工作场所电焊烟尘 、 锰

及其化合物 、 一氧化碳和噪声 , 喷涂车间的苯 , 机加工车间

噪声 , 其浓度或强度均有不同程度超过职业接触限值的现象;

且这些岗位作业时间长 、 工作量较大 、 接触人员较多 , 查体

结果显示 , 检出 7人高频听力损伤。 因此保护上述岗位工人

的健康是该公司职业病防治工作的重点。

4　建议

依据 《职业病防治法》 , 建立健全各项职业卫生管理制

度 , 对职业病危害因素超标岗位重点监控;定期组织作业人

员健康检查 , 将高频听力损伤的人员 , 职业病危害因素超标

点的作业人员视为重点健康监护人群;加强职业卫生知识宣

传培训 , 完善个人防护用品的使用制度;进一步完善职业病

危害防护设施 , 铆焊车间设置移动式电焊烟尘除尘器或安装

局部通风防尘设施;喷涂车间首选无苯油漆及稀料 , 喷涂岗

位应建设水旋式喷漆室或安装通风排毒设施 , 配漆房设置防

爆轴流风扇 [ 3] , 以有效地控制苯对工人健康的危害。
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