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莱菔硫烷对汞致大鼠肾 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、 Ｇｐｘ⁃１ 的
ｍＲＮＡ 和蛋白表达影响
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　 　 摘要： 将 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠分 ５ 组， 分别为对照组、 低汞组、
中汞组、 高汞组、 莱菔硫烷 （ＳＦＮ） 干预组， 连续处理 ３ ｄ，
测定肾皮质中汞含量、 肾细胞 ＲＯＳ 水平和凋亡率， 测定肾皮

质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、 Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达水平。 结

果显示， ＳＦＮ 可降低 ＲＯＳ 及凋亡率水平， 并 可 使肾 皮 质

ｍＲＮＡ 和蛋白表达均升高。 提示莱菔硫烷可拮抗汞所致大鼠

肾脏氧化损伤。
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汞是一种以多种形式广泛存在于环境中的有毒重金属［１］ ，

能够诱导机体产生自由基， 可以对组织细胞造成氧化损

伤［２，３］ 。 进入体内后， 无机汞与血浆中蛋白质结合或者进入红

细胞内， 蓄积在其他器官， 其中肾脏是汞的主要靶器官。 活

性氧簇 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ） 对肾损伤发挥关键作

用。 Ｎｒｆ２ （ＮＦ⁃Ｅ２⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ２） 是细胞调节抗氧化应激反应

的重要转录因子， 是机体抗氧化防御应答机制的核心。 核转

录因子 Ｎｒｆ２ 是细胞调节抗氧化应激反应的重要转录因子， 正

常生理条件下它与胞浆蛋白 Ｋｅａｐ １ （Ｋｅｌｃｈ⁃ｌｉｋｅ ＥＣＨ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ １） 结合， 处于相对抑制状态。 氧化应激条件下， Ｎｒｆ２
从 Ｋｅａｐ１ 上被释放， 转运至细胞核内， 与抗氧化反应元件

ＡＲＥ 结合， 启动抗氧化反应元件 （ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｅｌｅ⁃
ｍｅｎｔ， ＡＲＥ） 调控Ⅱ相解毒酶及其下游抗氧化酶基因表达，
增强细胞抗氧化应激的能力［４，５］ 。 莱菔硫烷 （ ｓｕｌｆｏｒａｐｈａｎｅ，

ＳＦＮ） 是从十字花科植物中提取出来的一种异硫氰酸盐， 它

是一种Ⅱ相解毒酶， 具有抗癌、 抗炎症、 抗凋亡和抗氧化损

伤等生物学效应［６］ 。 本研究拟通过对不同剂量汞染毒后， 大

鼠肾细胞 ＲＯＳ 水平及凋亡率， 肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、
Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达的测定， 研究汞对肾的毒性机制

及莱菔硫烷对汞所致肾损伤的保护作用。
１　 材料与方法

１ １　 实验动物、 试剂及仪器

实验动物 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠由中国医科大学实验动物中心提供，
氯化汞 （ ＨｇＣｌ２， ≥ ９９ ９％， 上 海 试 剂 二 厂 ）， 莱 菔 硫 烷

（ＳＦＮ， ≥ ９９ ９％， ＴＲＣ 公司）， ＤＣＦＨ⁃ＤＡ （美国 Ｓｉｇｍａ 公

司）， Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ ／ ＰＩ 双染试剂盒 （南京凯基生物科技有

限公司）， Ｒｅａｌ⁃Ｔｉｍｅ ＰＣＲ 试剂盒 （ＴａＫａＲａ 生物科技有限公

司）， 兔抗大鼠多克隆抗体、 山羊抗大鼠多克隆抗体 （Ｓａｎｔａ
Ｃｒｕｚ 公司）。 ＥＣＬ 显影试剂盒 （ＰｅｒｋｉｎＥｌｍｅｒ 公司）， Ｆ７３２ 型测

汞仪 （上海华光仪器仪表厂）， ＦＡＣＳＣＡＮ 流式细胞仪 （美国

Ｂｅｃｔｏｎ Ｄｉｃｋｉｓｏｎ 公司）， ＥＰＳ⁃３００ 电泳仪 （上海天能科技有限

公司）， ＶＥ⁃１８６ 转印电泳槽 （上海天能科技有限公司）， ＧＤＳ⁃
８０００ 电泳凝胶成像分析系统 （美国 ＵＶＰ 公司）。
１ ２　 方法

１ ２ １　 实验分组　 将 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠按体重随机分为对照组、 低

汞组、 中汞组、 高汞组、 ＳＦＮ 干预组， 每组 ８ 只。 对照组和

低、 中、 高汞组大鼠分别皮下注射生理盐水， ＳＦＮ 干预组皮

下注射 ２ ｍｇ ／ ｋｇ ＳＦＮ； ２ ｈ 后， 对照组大鼠腹腔注射生理盐水，
其他 ４ 组大鼠分别腹腔注射 ０ ６、 １ ２、 ２ ４、 ２ ４ ｍｇ ／ ｋｇ
ＨｇＣｌ２。 连续处理 ３ ｄ， 注射容量均为 ５ ｍｌ ／ ｋｇ。 每组取其中 ４
只大鼠进行肾皮质汞含量及肾皮质细胞 ＲＯＳ 与细胞凋亡率的

测定， 另 ４ 只大鼠进行肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、 Ｇｐｘ⁃１ 蛋

白及 ｍＲＮＡ 表达水平的测定。
１ ２ ２　 大鼠肾皮质汞含量及肾皮质细胞 ＲＯＳ 与细胞凋亡率
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的测定　 最后一次染毒 ２４ ｈ 后， 大鼠乙醚麻醉、 处死， 于冰

浴切取肾脏， 取 １００ ｍｇ 肾皮质， 采用冷原子吸收法［７］ 测定大

鼠肾皮质中汞含量； 另切取大鼠肾皮质 １００ ｍｇ， 参照 Ｖｉｌｌａｌｂａ
等［８］的方法制备成单细胞悬液， 采用流式细胞仪 ＤＣＦＨ⁃ＤＡ 荧

光法检测细胞内 ＲＯＳ 水平［９］ ， 用 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ ／ ＰＩ 双染试剂

盒检测细胞凋亡率。
１ ２ ３　 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ 检测大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、
Ｇｐｘ⁃１ 蛋白表达 　 取肾皮质 １００ ｍｇ， 用 ＰＭＳＦ 与 ＲＩＰＡ Ｂｕｆｆｅｒ
以 １ ∶ １００ 混合构成的裂解液提取蛋白。 应用 ＢＣＡ 试剂盒检测

蛋白浓度。 采用电泳、 转膜将变性后的蛋白转移到 ＰＶＤＦ 膜

上。 一抗兔抗大鼠 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 多克隆抗体 （１ ∶ ５００
稀释）， 山羊抗大鼠 Ｇｐｘ⁃１ 多克隆抗体 （１ ∶ ５００ 稀释）， ４ ℃
封闭过夜， ＴＢＳ⁃Ｔ 洗膜， 二抗山羊抗兔 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ
多克隆抗体 （１ ∶ ４ ０００稀释）， 兔抗山羊 Ｇｐｘ⁃１ 多克隆抗体

（１ ∶ ４ ０００稀释）， 室温孵育 ２ ｈ， 洗膜后用增强化学发光试剂

（ＥＣＬ） 显影液检测底物表达， 结果经化学发光凝胶成像分析

仪拍照。 用 Ｓｃｉｏｎ Ｉｍａｇｅ ４ ０３ 软件进行灰度分析， 以目的蛋白

灰度值与 β⁃ａｃｔｉｎ 蛋白灰度值的比值作为目的蛋白的相对表

达率。
１ ２ ４　 Ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＰＣＲ 测定大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ、
Ｇｐｘ⁃１ ｍＲＮＡ 表达　 取大鼠肾皮质 １００ ｍｇ， 按照 ＴａＫａＲａ 试剂

盒说明书提取总 ＲＮＡ， 按照 Ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＰＣＲ 试剂盒说明书进行

逆转录进而得到 ｃＤＮＡ， 以逆转录产物为模板扩增检测 Ｎｒｆ２、
ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 基因的表达， β⁃ａｃｔｉｎ 为参照基因， 基

因引物由 ＴａＫａＲａ 公司设计提供， 见表 １。
表 １　 目的基因 ｃＤＮＡ 引物

ｃＤＮＡ 引物

Ｎｒｆ２ （Ｆ）： ５⁃ＧＡＧＡＣＧＧＣＣＡＴＧＡＣＴＧＡＴ⁃３’

（Ｒ）： ５⁃ＧＴＧＡＧＧＧＧＡＴＣＧＡＴＧＡＧＴＡＡ⁃３’

ＨＯ⁃１ （Ｆ）： ５⁃ＡＡＧＡＧＧＣＴＡＡＧＡＣＣＧＣＣＴＴＣ⁃３’

（Ｒ）： ５⁃ＧＣＡＴＡＡＡＴＴＣＣＣＡＣＴＧＣＣＡＣ⁃３’

γ⁃ＧＣＳ （Ｆ）： ５⁃ＴＣＴＧＡＣＡＣＧＴＡＧＣＣＴＣＧＧＴＡＡＡ⁃３’

（Ｒ）： ５⁃ＴＴＧＧＣＣＡＣＴＡＴＣＴＧＣＣＣＡＡ⁃３

Ｇｐｘ⁃１ （Ｆ）： ５⁃ＴＧＡＧＡＡＧＴＧＣＧＡＧＧＴＧＡＡＴＧ⁃３

（Ｒ）： ５⁃ＡＡＣＡＣＣＧＴＣＴＧＧＡＣＣＴＡＣＣＡ⁃３

β⁃ａｃｔｉｎ （Ｆ）： ５⁃ＧＧＡＧＡＴＴＡＣＴＧＣＣＣＴＧＧＣＴＣＣＴＡ⁃３

（Ｒ）： ５⁃ＧＡＣＴＣＡＴＣＧＴＣＴＣＣＴＧＣＴＴＧＣＴＧ⁃３

ＰＣＲ 的反应条件为 ９５ ℃、 ３０ ｓ 的预变性， ９５ ℃、 ５ ｓ 的

变性， ６０ ℃、 ２０ ｓ 复性， 扩增 ４０ 个循环。 反应结束后， 根

据 Ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＰＣＲ 的扩增曲线和溶解曲线， 进行标准曲线的

制作， 以 β⁃ａｃｔｉｎ 作为参照基因， 计算目的基因的相对表

达量。
１ ３　 统计学分析

实验数据均以 ｘ±ｓ 表示。 采用 ＳＰＳＳ １７． ０ 软件单因素方

差分析 （Ｏｎｅ⁃Ｗａｙ ＡＮＯＶＡ） 进行组间差异的假设检验， 两组

间 比 较 用 ｑ 检 验 （ ｓｔｕｄｅｎｔｓ⁃ｎｅｗｍａｎｋｅｕｌｓ， ＳＮＫ）， 检 验 水

准α＝ ０ ０５。

２　 结果

２ １　 大鼠肾皮质汞含量和肾细胞 ＲＯＳ 水平及细胞凋亡率

与对照组相比， 随着染汞剂量的增加， 各染毒组大鼠肾

皮质中汞含量显著升高 （Ｐ＜ ０ ０１）； 低汞组大鼠肾细胞内

ＲＯＳ 平均荧光强度明显升高 （Ｐ＜０ ０５）， 中汞组、 高汞组则

显著升高 （Ｐ＜０ ０１）； 各组中大鼠肾细胞内细胞凋亡水平显

著升高 （Ｐ＜０ ０１）。 与高汞组比较， ＳＦＮ 干预组肾皮质汞含

量差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）； 而 ＳＦＮ 干预组大鼠肾细胞

内 ＲＯＳ 水平明显低于高汞组 （Ｐ＜０ ０１）， 肾细胞凋亡率亦低

于高汞组 （Ｐ＜０ ０５）。 见表 ２。
表 ２　 大鼠肾皮质汞含量、 肾细胞 ＲＯＳ 水平及

细胞凋亡率 （ｎ＝ ４， ｘ±ｓ）

组别　 　 肾皮质汞含量（μｇ ／ ｇ） ＲＯＳ（％） 细胞凋亡率（％）

对照组 １ ８６５±０ ６１５　 １０６ ５０７±１３ ９９０　 　 ６ ０８３±０ ６６５　 　

低汞组 ４７ ７４５±５ ７１５∗∗ １２８ ７００±１０ ２００∗ 　 ８ ８１７±０ ３８２∗∗

中汞组 ７０ ９０５±９ １１３∗∗ ２４９ ９６５±２２ ５７０∗∗ １７ ７００±１ １０８∗∗

高汞组 ９０ ９３２±７ ９８６∗∗ ４０７ ９５７±３４ ７００∗∗ ３１ ２５０±４ ６６２∗∗

ＳＦＮ 干预组 ９０ ６５２±１ ８７７　 　 ２２７ １０３±２４ ２７０＃＃　 １８ ９７０±１ ８１１＃ 　

注： 与对照组比较， ∗ Ｐ ＜ ０ ０５， ∗ ∗ Ｐ ＜ ０ ０１； 与高汞组比较，
＃Ｐ＜０ ０５， ＃＃Ｐ＜０ ０１。

２ ２　 大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 表达

大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 表达水平随染汞剂量的

升高逐渐上调， 而 Ｇｐｘ⁃１ 表达水平逐渐下调。 与对照组相比，
各染汞组大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ ｍＲＮＡ 的表达均升

高 （Ｐ ＜ ０ ０５ 或 Ｐ ＜ ０ ０１）， Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 表达下降 （Ｐ ＜
０ ０５）。 与高汞组比较， ＳＦＮ 干预组大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、
γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 表达均显著升高 （Ｐ ＜ ０ ０１）。 见

表 ３。
表 ３　 各组大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的

ｍＲＮＡ 表达 （ｎ＝ ４， ｘ±ｓ）

组别　 　 Ｎｒｆ２ ＨＯ⁃１ γ⁃ＧＣＳ Ｇｐｘ⁃１

对照组　 １ ０００±０ ０７７　 １ ０００±０ ０４７　 １ ０００±０ ０８３　 　 １ ０００±０ １０８　

低汞组　 １ ４５６±０ １７７∗ １ １９０±０ ０８９∗ １ ２０８±０ ０６５∗∗ ０ ９７０±０ ０６０　

中汞组　 １ ６９３±０ ４０７　 １ ４８７±０ １９７∗ １ ５３３±０ ２０３∗∗ ０ ８１７±０ ０５４　

高汞组　 １ ９５３±０ ２９０∗∗ ２ ０９５±０ ０６５∗∗ ２ ０４０±０ ０８５∗∗ ０ ６１５±０ ３７３∗

ＳＦＮ 干预组 ２ ５３２±０ ２１８＃＃ ２ ４０７±０ ２１９＃＃ ２ ６３３±０ ２５５＃＃　 ０ ８７２±０ ０６２＃＃

注： 与对照组比较， ∗Ｐ＜０ ０５， ∗∗Ｐ＜０ ０１； 与高汞组比较， ＃＃Ｐ＜０ ０１。

２ ３　 大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的蛋白表达

与对照组比较， 大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 蛋白表

达均明显升高 （Ｐ＜０ ０５ 或 Ｐ＜０ ０１）， Ｇｐｘ⁃１ 的蛋白表达降低

（Ｐ＜０ ０５ 或 Ｐ＜０ ０１）。 与高汞组比较， ＳＦＮ 干预组大鼠肾皮

质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的蛋白表达均显著升高 （Ｐ＜
０ ０１）。 见表 ４。
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表 ４　 各组大鼠肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和

Ｇｐｘ⁃１ 蛋白表达 （ｎ＝ ４， ｘ±ｓ）

组别 Ｎｒｆ２ ＨＯ⁃１ γ⁃ＧＣＳ Ｇｐｘ⁃１

对照组 ０ ４４０±０ ０６０ 　 　 ０ ５５０±０ ０８６ 　 　 ０ ４９８±０ ７６８ 　 　 ０ ６９８±０ １１８ 　 　

低汞组 ０ ６７０±０ １００∗　 ０ ９１０±０ １１１∗∗ ０ ６２８±０ ０６６ 　 　 ０ ５１３±０ ０６５ 　 　

中汞组 ０ ７８０±０ １１０∗∗ １ ３５６±０ １１３∗∗ ０ ７６６±０ １０１∗∗０ ４２１±０ ０５５∗　

高汞组 ０ ９１０±０ ０９０∗∗ １ ７３６±０ １１６∗∗ ０ ９１６±０ ０５０∗∗０ ３８１±０ ０８４∗∗

ＳＦＮ 干预组 １ １００±０ ０８０＃＃　 １ ９７８±０ １１１＃＃　 １ １９５±０ １５６＃＃　 ０ ４８５±０ ０５９＃＃　

注： 与对照组比较， ∗Ｐ＜０ ０５， ∗∗Ｐ＜０ ０１； 与高汞组比较， ＃＃Ｐ＜０ ０１。

３　 讨论

汞是一种普遍存在的环境污染物， 排放的汞可以在生态

系统中存在数年， 对全球环境造成影响［１０，１１］ 。 各种形态的汞

都会对机体造成损伤， 其中， 无机汞进入人体后主要对肾脏

造成损伤。 目前研究表明， 汞所致肾损伤的主要原因是产生

自由基和氧化损伤［１２，１３］ 。 本实验结果显示， 高汞组大鼠肾细

胞内 ＲＯＳ 与细胞凋亡率明显高于对照组， 差异具有统计学意

义 （Ｐ＜０ ０５ 或 Ｐ＜０ ０１）， 且随着染毒剂量的升高， 肾细胞内

ＲＯＳ 平均荧光强度呈显著上升趋势。 提示高染汞可以对肾脏

造成氧化损伤。 本实验高汞组与 ＳＦＮ 干预组之间肾皮质汞含

量差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）， 提示 ＳＦＮ 对汞的分布和排

泄影响意义不大。 正常情况下， 细胞会产生一定数量的 ＲＯＳ，
在调节细胞生长、 基因调控等方面发挥重要的作用， 同时机

体内的 ＲＯＳ 清除系统可以保持组织细胞内氧化平衡。 当汞离

子进入机体后主要与巯基 （—ＳＨ） 结合， 在此过程中 Ｃ—Ｈｇ
键断裂产生自由基， 导致膜发生脂质过氧化作用。 ＲＯＳ 水平

失衡， 可以导致细胞损伤， 也可导致细胞凋亡［５］ 。
抗氧化反应元件或亲电子剂在体内负责抑制氧化损伤，

对维持细胞内氧化还原平衡起到关键的作用。 在氧化应激源

的作用下， Ｎｒｆ２ 与 Ｋｅａｐ１ 解偶联后转移入核， 与 Ｍａｆ 蛋白以

异二聚体的形式结合后识别抗氧化反应元件 ＡＲＥ， 与其启动

子位点结合， 启动 ＡＲＥ 调控的Ⅱ相解毒酶及其下游抗氧化酶

基因的表达［６，１４］ ， ＨＯ⁃１ 是 Ｎｒｆ２ 调控的下游抗氧化物酶之一，
作为氧化应激蛋白有很强的间接抗氧化能力。 ＨＯ⁃１ 可以通过

血红素降解成为一氧化碳、 铁和胆红素， 而且这些物质对细

胞新陈代谢、 抑制氧化应激有至关重要的作用［１５，１６］ 。 γ⁃ＧＣＳ
是体内还原型谷胱甘肽合成的限速酶， 为内源性抗氧化分子，
在细胞抵御氧化应激， 维持细胞内氧化平衡中有重要作用。
ＧＳＨ 被认为是机体抗氧化的决定性因素［１７］ ， ＧＳＨ 失调可能带

来多种损伤。 在本次实验中随着染汞剂量的增加， 各组大鼠

肾皮质 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 的 ｍＲＮＡ 及蛋白表达均上调， 推

测染汞导致细胞内发生氧化应激， 激活 Ｎｒｆ２ 基因和蛋白表达，
最终导致细胞内抗氧化物质增加。 本研究结果发现， 随着汞

染毒剂量的增加， Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白的表达呈现下降趋

势。 Ｇｐｘ⁃１ 是体内重要的自由基清除剂和抗氧化剂［１８］ ， 由谷

氨酸、 半胱氨酸和甘氨酸结合而成， 是一种非蛋白巯基化合

物， 其活性基团是半胱氨酸上的巯基， 可以与汞结合， 降低

Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白的表达水平。
ＳＦＮ 被认为是一种间接抗氧化剂， 能够清除自由基， 减

轻氧化应激对组织细胞的损伤［１９］ 。 众多研究表明， ＳＦＮ 发挥

抗氧化作用与激活 Ｎｒｆ２ 信号通路有关［１４，２０］ ， ＳＦＮ 可以修饰巯

基破坏的 Ｋｅａｐ １ 与 Ｎｒｆ２ 复合物， 解离后的 Ｎｒｆ２ 进入细胞核

中， 与 ＡＲＥ 结合， 激活抗氧化物酶， 进而发挥保护作用。
ＳＦＮ 与高汞组比较 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 和 Ｇｐｘ⁃１ 的 ｍＲＮＡ 和

蛋白的表达均明显升高 （Ｐ＜０ ０１）， 表明 ＳＦＮ 通过激活 Ｎｒｆ２
通路对汞致大鼠肾损伤发挥保护作用。

综上所述， 此实验结果表明汞激活 Ｎｒｆ２ 及其下游靶基因

ＨＯ⁃１、 γ⁃ＧＣＳ 并抑制抗氧化物酶 Ｇｐｘ⁃１ 诱发氧化应激， ＳＦＮ
对肾脏具有保护作用。
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３　 讨论

为了进一步减少煤矿井下工伤事故的发生， 我们特对煤

矿井下工伤进行了分析， 为预防煤矿井下工伤事故提供科学

依据。
关于煤矿井下工伤事故危险因素的研究， 以往国内外均

有研究报道。 １９９７ 年， 林泽炎［９］ 认为煤矿人为事故的发生主

要由煤矿工人的冒险行为决定， 并且建立预测煤矿人为事故

发生可能性的数学模型。 近十年来， 井下工人的人格、 性格、
心理因素对工伤事故的影响成为研究者的研究热点［１，２］ 。 同时

井下工人体能的状况也得到了重视， 认为体能下降导致的工

作倦怠也是发生工伤事故的危险因素［６，１０］ 。 另外， 有学者研

究认为用工性质、 工作持续时间和工作经验等也是工伤事故

的危险因素［３］ 。 这些研究中每个单项研究纳入的研究因素较

少， 且多为单因素对照研究。 因为各危险因素之间是相互关

联、 相互影响的， 单因素分析不能确定独立危险因素。 因而，
本研究中纳入了 １１ 个研究因素， 并采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归对 １１ 项

指标进行了多因素分析， 以确定煤矿井下工伤事故独立危险

因素。
本次调查结果显示， 上岗前 １２ ｈ 内饮酒、 工龄、 外向或

者神经质性格、 班次、 工种及工作持续时间有统计学意义，
表明班前 １２ ｈ 内饮酒、 工龄≤５ 年、 外向或者神经质性格、
早班 （６： ００—１４： ００）、 采煤和掘进工种、 工作持续时间＞
８ ｈ为煤矿井下工伤事故的独立危险因素。 通过 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归

分析， 之前普遍认可的 ９ 个危险因素中只有工龄、 是否为外

向或者神经质性格、 班次、 工作持续时间 ４ 个危险因素差异

有统计学意义， 与以往的研究相同［１～３，５］ ； 而年龄、 文化程

度、 用工性质、 是否有班中餐或半年内负性生活事件的数量 ５
个危险因素差异无统计学意义， 与以往的研究结果不

同［１～４，６］ 。 本研究中新纳入的 ２ 个危险因素工种和上岗前 １２ ｈ
内饮酒的差异均有统计学意义。 饮酒可使人兴奋、 冲动， 导

致违章作业， 也可使人麻醉、 注意力下降、 反应迟钝， 这无

疑会增加工伤发生的风险。 工龄≤５ 年的工人易发生工伤事

故， 可能与工作时间较短、 井下工作经验不足有关［１１］ 。 本结

果显示外向或者神经质性格是煤矿井下工伤事故的一个危险

因素， 与以往研究结果一致［２］ 。 煤矿井下早班工人一般要在

凌晨 ３： ００—４： ００ 起床才能保证按时 （６ 时） 到达工作面，

这种作息时间可能会影响到工人的精力， 产生疲劳， 造成事

故［１１］ 。 煤矿井下各工种中， 采煤和掘进工的工作最复杂、 生

产环境最差， 容易发生各种事故［１１］ 。 通过以上独立危险因素

分析， 可以得出井下工人发生工伤事故的两个主要原因为过

度疲劳和饮酒， 外向或神经质性格容易发生冒险行为而增加

人为事故的风险［９］ ， 在采煤和掘进两个工种中尤为明显。
由本次调查还可以看出井下工伤的特点为受伤类型以压

砸伤多见 （ ４５ ００％）， 受伤人群以 ３５ ～ ４４ 岁的壮年居多

（４５ ５６％）， 并且具有一定的季节性， 以第三季度占有比重最

大 （４１ ３９％）。
本研究样本虽然来自多个矿井， 但这些矿井均属一个集

团， 有一定的局限性， 有待以后多单位联合、 进一步研究。
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