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维生素 E 拮抗氯化汞致小鼠微核作用的研究
①

周纯先　王帮霞　肖　棣　王允滋
蚌埠医学院卫生学教研室　蚌埠　233003

摘要　本文采用微核试验方法对维生素 E (V it E)拮抗氯化汞 (H gC l2)致小鼠胸骨骨髓多染红细胞微核作用

进行了研究。其主要结果有: (1)给小鼠V it E 5m gökg体重及以上剂量时,可显著地降低H gC l21. 0m gökg 体

重的致小鼠微核作用 (P < 0. 001) ; (2)在 H gC l2 (1. 0m gökg)给小鼠染毒前 4h 和染毒后 2h 内补充V it E

20m gökg 体重时,均显示明显地拮抗致微核作用 (P < 0. 001～ P < 0. 01) ; (3)隔日给小鼠V it E 2. 5m gökg 体

重一个月后也可显著地减少H gC l2 (1. 0m gökg)的致微核作用 (P < 0. 001)。
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表 2. 　茯苓对AFB1诱发M N的影响

组别 动物数 PCE数 M N数 M N‰x±s

DM SO 组 8 8 000 17 2. 125±0. 640

A FB 1组 8 8 000 70 8. 75 ±0. 707

茯苓组

2. 5g ökg 8 8 000 66 8. 25 ±0. 886

5g ökg 8 8 000 62 7. 75 ±0. 7073

10g ökg 8 8 000 56 7. 00 ±0. 7563 3

20g ökg 8 8 000 45 5. 625±0. 7443 3

40g ökg 8 8 000 43 5. 375±0. 5173 3

　　　　　　　注:与A FB 1组比较3 P < 0. 05, 3 3 P < 0. 001

　　茯苓在动物活体内抗A FB 1致突变作用

的发现,对于人类防癌抗癌、开发中药资源、

应用茯苓防病治病有着十分重要的意义。对

于茯苓抗A FB 1致突变的作用机理有必要进

行深入的研究。
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Abstract　 In th is paper, an tagon ist ic effects of vitam in E (V it E) on the ra te of m icronuclei in

the m ice bone m arrow po lych rom atic eryth rocyte induced by m ercu ric ch lo ride (H gC l2) w as

stud ied. T he m icronucleu s test m ethod w as u sed. T he resu lts a re as fo llow s: (1) T he ra te of

m icronuclei induced by the com b ing V it E 5m gökg body w eigh t o r m o re p lu s H gC l2 1. 0m gö

kg body w eigh t w as m uch low er than tha t of H gC l2 con tro l group (P < 0. 001) ; (2)W hen the

experim en ta l group m ice recieved V it E 20m gökg body w eigh t fou r hou rs befo re w ith H gC l2

1. 0m gökg body w eigh t, the ra te of m icronucleiw as low er than tha t of H gC l2 con tro l group (P

< 0. 001～ P < 0. 002) ; (3) T he an tagon ist ic effect of V it E on H gC l2 - induced m icronuclei

w as ob served tw o hou rs after the m ice trea tm en t w ith H gC l2 1. 0m gökg body w eigh t (P < 0.

001～ P < 0. 01) ; and (4) T he an tagon ist ic effect of m icronuclei cau sed by H gC l2 1. 0m gökg

body w eigh t w as a lso abviou sly after the m ice w ere g iven V it E 2. 5m gökgb body w eigh t ev2
ery tw o days fo r a m on th (P < 0. 001).

Key words　V itam in E;M ercu ric ch lo ride;M icronucleu s test;M ice

　　维生素 E (V it E)是人体必需微量营养

素,具有抗氧化剂作用。研究表明 (1, 2)
V it E

可预防许多化学物质对肝脏的损害和致 (诱)

癌作用。但是有关V it E 抗诱 (突)变作用的

研究则报道较少。本研究用微核试验方法对

V it E 拮抗氯化汞 (H gC l2)致小鼠胸骨骨髓

多染红细胞微核作用进行了实验观察。

材料和方法

1. 　动物选择　实验动物为本院实验动物中

心提供的昆明种小鼠,体重 18～ 25g,根据试

验设计随机分成若干组, 每组 6 只, 雌雄各

半。

2. 　试剂配制　H gC l2 由上海试剂四厂生

产, 纯度为 99. 5% ,用蒸馏水配制成浓度为

0. 1m göm l的 H gC l2 溶液供试验用 (小鼠灌

胃量按 0. 1m lö10g 体重计算, 即剂量为 1.

0m gökg 体重) ; V it E 为M ERCK 产品,先用

少量植物油配成母液,然后再用 25%的面粉

溶液分别配成浓度为 4. 0、2. 0、1. 0 和 0.

5m göm l的试验用液,即剂量为 40、20、10和

5m gökg 体重 (其灌胃用量均按 0. 1m lö10g

体重计算)。

3. 　实验方法　本研究共进行四项试验,即

不同剂量V it E 拮抗 H gC l2 致小鼠微核作

用、H gC l2 小鼠染毒前不同时间内给V it E

拮抗致微核作用、H gC l2 小鼠染毒后不同时

间内给V it E 拮抗致微核作用和低剂量V it

E 给予小鼠一个月后拮抗 H gC l2 致微核作

用。其具体实验设计同我们早先研究 (3)。

4. 　微核测定和资料分析 (4)　微核测定按常

规试验方法进行,每只小鼠取胸骨骨髓涂玻

片 2张,计数 1000个多染红细胞和有微核细

胞数,并计算各组小鼠的平均微核率 (‰)。本

试验结果按 Po isson 分布, 选用 u 检验法作

各组微核率间的假设检验 (Α= 0. 05)。

结　果

1. 　不同剂量V it E 拮抗H gC l2 致小鼠微核

作用　结果 (见表 1)显示, É 组～ Ì 组小鼠
的微核率均明显地低于单纯 H gC l2 组 (P <

0. 001) ,但V it E 各剂量组间微核率的差异

无显著性 (P > 0. 05)。阴性对照组小鼠的微

核率也较H gC l2 组为低 (P < 0. 001) , 与V it

E 各组间差异均无显著性 (P > 0. 05)。
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表 1. 　不同剂量V it E 拮抗H gC l2 致微核作用

分组
V it E 剂量

(m gökg)

H gC l2剂量

(m gökg)

观察

细胞数

有微核

细胞数

微核率

(‰)
u P 3

É 5 1. 0 6 000 28 　　4. 67 3. 84 < 0. 001

Ê 10 1. 0 6 000 23 3. 83 4. 48 < 0. 001

Ë 20 1. 0 6 000 24 4. 00 4. 35 < 0. 001

Ì 40 1. 0 6 000 24 4. 00 4. 35 < 0. 001

Í - 1. 0 6 000 65 10. 83 - -

Î 阳性对照组 - 6 000 236 39. 33 9. 86 < 0. 001

Ï 阴性对照组 - 6 000 17 2. 83 5. 30 < 0. 001

　　　　　　　　3 均与Í组 (单纯H gC l2)比较

2. 　H gC l2 染毒前不同时间内给小鼠V it E

拮抗致微核作用　结果 (见表 2)表明, 在给

小鼠H gC l2 (1. 0m gökg 体重)染毒前不同时

间补充V it E 20m gökg 体重后,其各组微核

率均较É组 (单纯H gC l2 组)为低 (P < 0. 001

～ P < 0. 002) ; 另外, 除Ë 组与Í 组、Î 组微
核率间差异有显著性外 (P < 0. 05 和 P < 0.

001 ) , 其余各组间差异均无显著性 (P > 0.

05)。

表 2. 　H gC l2 染毒前不同时间内给V it E 拮抗致微核作用

分组
给V it E 时间

(m in)

观察

细胞数

有微核

细胞数

微核率

(‰)
u P 3

É 　　　 - 6 000 65 　10. 83 - -

Ê 　　　　0 6 000 24 4. 00 4. 35 < 0. 001

Ë 30 6 000 15 2. 50 5. 59 < 0. 001

Ì 60 6 000 22 3. 67 4. 61 < 0. 001

Í 120 6 000 28 4. 67 3. 84 < 0. 001

Î 240 6 000 33 5. 50 3. 32 < 0. 002

　　　　　　　　　3 均与É组 (单纯H gC l2)比较

3. 　H gC l2 染毒后不同时间内给小鼠V it E

拮抗致微核作用　研究结果 (见表 3)发现,

在 H gC l2 染毒后不同时间内给小鼠V it E

20m gökg 体重后, 各组微核率均明显低于

H gC l2组 (1. 0m gökg 体重) (P < 0. 01～ P <

0. 001) ,但各组间差异无显著性 (P > 0. 05)。

表 3. 　H gC l2 染毒后不同时间内给V it E 拮抗致微核作用

分组
给V it E 时间

(m in)

观察

细胞数

有微核

细胞数

微核率

(‰)
u P 3

É 　　　 - 6 000 65 　10. 83 - -

Ê 　　　0 6 000 24 4. 00 4. 35 < 0. 001

Ë 15 6 000 27 4. 50 3. 96 < 0. 001

Ì 30 6 000 24 4. 00 4. 35 < 0. 001

Í 60 6 000 32 5. 33 3. 35 < 0. 001

Î 120 6 000 37 6. 17 2. 77 < 0. 01

　　　　　　　3 均与É组 (单纯H gC l2)比较
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4. 　给小鼠低剂量V it E 一个月后拮抗致微

核作用　结果 (见表 4)显示, V it E + H gC l2

组小鼠的微核率明显低于 H gC l2 组 (P < 0.

001) ,但与阴性对照组间差异无显著性 (P >

0. 05)。

表 4. 　低剂量V it E 拮抗H gC l2 致微核作用

分组
观察

细胞数

有微核

细胞数

微核率

(‰)
u P 3

V it E+ H gC l2 6 000 　　29 　 4. 83 3. 54 < 0. 001

H gC l2 6 000 63 10. 50 - -

阳性对照组 6 000 215 35. 83 9. 12 < 0. 001

阴性对照组 6 000 20 3. 33 4. 72 < 0. 001

　　　　　　　　　3 均与H gC l2组比较

讨　论

研究 (5, 6)发现, 在人们的正常膳食组成

中, 各种保护性营养素与各种致 (诱)变物或

致 (诱)癌物往往并存,而营养素与癌的相关

性研究也表明,许多营养素在肿瘤的发生、发

展或防癌、抗癌等方面都具有一定的作用。因

此,开展这一领域内的研究是预防医学面临

的重要课题之一。我们的研究 (3, 7)也表明,给

小鼠补充 Β- 胡萝卜素和维生素A 等营养素

后均可显著地降低H gC l2 致微核作用。本次

研究再次显示,给小鼠V it E 5m gökg 体重及

以上剂量处理后,均可有效地降低 H gC l2 的

致微核作用;在H gC l2 染毒前 4h 内和染毒后

2h 内给小鼠补充V it E 时同样也具有减少

H gC l2 的致微核作用, 但随着给V it E 时间

的提前和延迟其微核率有逐渐增高趋势。一

个月的试验结果也表明, 隔日给小鼠V it E

2. 5m gökg 体重后也可使H gC l2 致微核作用

明显减弱。

有研究 (8)证明,V it E 能抑制亚硝胺等致

食管癌作用。其机理可能与它抗氧化作用有

关,即能清除自由基,保护DNA 免受氧化损

害; 另外, V it E 对机体的免疫监视机制也可

能有保护作用。相关研究 (9)也表明,人群血中

的V it E 等营养素的水平与食管癌和胃癌的

患癌风险呈负相关,而补充V it E 后患食管

癌和口腔癌的风险可降低 50%左右,具有保

护作用,并能使口胺癌前病变 (口腔白斑)向

正常逆转。但有关V it E 抗H gC l2 致微核作

用的机制尚不清楚,有待深入研究。

本研究采用灌胃法给小鼠V it E 后均显

示明显地拮抗H gC l2 致微核作用,并较之经

腹腔注射营养素时有利于其吸收和发挥其抗

突 (诱)变作用。本研究方法简便、易行,而且

给营养素的途径符合人类的摄食方式,其结

果对于筛检具有抗突 (诱)变的营养素,或在

接触环境致 (诱)变物的人群中进行营养干预

性研究都具有一定的实用价值。
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