
３．６２Ｅ０６±１．３２Ｅ０６，浅层地下水的为３．９９Ｅ０７±３．９３Ｅ０７，；近岸浅层地下水的致癌风险为３．５４Ｅ０７±
１．２８Ｅ０７，远岸浅层地下水的为２．５０Ｅ０７±１．０４Ｅ０７，近岸浅层地下水的致癌风险水平是远岸的１．４倍。
（５）人外周血淋巴细胞微核率和ｕｍｕ的监测结果具有良好的相关性，２０１１年浅层地下水的ＰＩ值与Ｒ值相
关性系数为０．８５５１，两年的ＰＩ均值与Ｒ值的相关性系数为０．９０７。２０１１年浅层地下水的 ＰＩ值与 ＴＥＱ４
ＮＱＯ值相关性系数为０．９３８，２０１２年的为０．８７８。结论　地表水的遗传毒性和致癌风险水平大于浅层地
下水，远大于深层地下水；浅层地下水的遗传毒性和致癌风险水平随着距离河岸的距离增大呈递减趋势。

通讯作者：张金良，Ｅｍａｉｌ：ｚｈａｎｇｊｌ＠ｃｒａｅｓ．ｏｒｇ．ｃｎ

Ｔ２．６７　黄曲霉菌与其周围拮抗菌的相互作用

严全鸿１，２，周建湘１，李洪洲１，贺竹梅１

（１．中山大学生命科学学院，广东 广州 ５１０２７５；２．广东省食品药品检验所，广东 广州 ５１０１８０）

　　摘要：目的　从黄曲霉菌生长的环境中筛选对黄曲霉生长有抑制作用的细菌，探索黄曲霉菌与其环境
周围拮抗细菌的相互作用关系。方法　采用固体培养基和液体培养基进行筛选和检测，从黄曲霉污染的大
米中分离得到１株对黄曲霉菌生长具有明显抑制作用的菌株Ｍ３；通过１６ＳｒＤＮＡ序列分析结合革兰氏染色
和形态特征对菌种进行鉴定；利用液液萃取、膜透析、固相萃取、制备液相等方法分离获得了Ｍ３代谢物的活
性成分，采用超高效液相色谱飞行时间质谱法鉴定了 Ｍ３活性成分并与标准品的活性进行了对比；采用琼
脂扩散法考察了Ｍ３菌代谢物对黄曲霉菌生长及高产毒黄曲霉菌代谢物对Ｍ３菌生长的影响。结果　初步
确定Ｍ３菌为革兰氏阴性伯克霍尔德菌（Ｂｕｒｋｈｏｌｄｅｒｉａｇｌａｄｉｏｌｉ）。采用液体培养基检测，当 Ｍ３菌的无细胞
滤液（ＣＣＦ）浓度达１２．５％时能减少超过５０％的黄曲霉菌丝生长量，当ＣＣＦ浓度达５０％时，能完全抑制黄
曲霉菌的生长。进一步研究发现，Ｍ３菌代谢物能抑制黄曲霉孢子的萌发、减缓菌丝的生长和变粗，但不能
降解黄曲霉毒素。虽然Ｍ３菌的代谢物能抑制黄曲霉菌的生长，但黄曲霉毒素却不能抑制 Ｍ３菌的生长。
活性成分的分离鉴定结果表明，Ｍ３抑制黄曲霉菌生长的活性成分为米酵菌酸。当米酵菌酸的甲醇溶液浓
度为６．３～２５ｍｇ·Ｌ－１时，从Ｍ３中分离纯化获得的米酵菌酸的甲醇溶液与相同浓度的米酵菌酸标准品甲醇
溶液在抑制黄曲霉菌生长的活性上未见有明显差异，米酵菌酸能维持抑制黄曲霉菌生长的活性超过１４ｄ。
结论　从黄曲霉污染的大米中分离得到对黄曲霉菌生长有明显抑制作用的伯克霍尔德菌，丰富了微生物间
作用的多样性，同时有助于了解黄曲霉菌与伯克霍尔德菌之间的相互作用。分离制备并鉴定 Ｍ３菌的活性
成分为米酵菌酸，由于其生物毒性不能直接作为黄曲霉毒素生物控制剂，但作为一种工具试剂可能有助于研

究抑制黄曲霉菌生长的机制，并可能为控制黄曲霉毒素提供前体化合物。

关键词：黄曲霉；拮抗；伯克霍尔德菌；米酵菌酸；相互作用

基金项目：国家自然科学基金（３１１７００４４）；广东省科技计划项目（２０１２Ｂ０２０３０５００１）
通讯作者：贺竹梅，Ｅｍａｉｌ：ｌｓｓｈｅｚｍ＠ｍａｉｌ．ｓｙｓｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

Ｔ２．６８　燃煤ＰＭ２．５不同组分对人脐静脉内皮细胞ＥＡ．ｈｙ９２６的氧化损伤效应

王菲菲１，王先良１，丁明玉１，刘芳盈２，吕占禄１，钱　岩１，朋玲龙１，３

（１．中国环境科学研究院环境基准与风险评估国家重点实验室，北京 １０００１２；２．淄博市疾病预防控制中心
环境卫生监测所，山东 淄博 ２５５０２６；３．安徽医科大学公共卫生学院

劳动卫生与环境卫生系，安徽 合肥 ２３００３２）

　　摘要：目的　了解ＰＭ２．５在心血管系统损伤中的毒性机制及主要影响组分。方法　实验选择人脐静脉
内皮细胞株ＥＡ．ｈｙ９２６作为研究细胞，ＥＡ．ｈｙ９２６是人脐静脉内皮细胞和 Ａ５４９融合的细胞株，是目前内皮
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功能体外研究中最为认可的细胞株。燃煤 ＰＭ２．５不同组分 ＥＡ．ｈｙ９２６进行浓度梯度染毒后，采用试剂盒测
定超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰＸ）及丙二醛（ＭＤＡ）指标。结果　燃煤 ＰＭ２．５各
组分对ＥＡ．ｈｙ９２６细胞染毒２４ｈ后，随着染毒剂量的增加，细胞上清液中ＳＯＤ活力均下降，与对照组相比
差异显著，而相同剂量组比较，其抑制ＳＯＤ活力能力依次为：有机组分 ＞无机组分 ＞全颗粒物，且相同剂量
组不同组分间的比较均有统计学差异；ＧＳＨＰｘ活力分别下降，具有剂量依赖性，引起 ＧＳＨＰｘ活力下降程
度基本具有无机组分＞有机组分＞全颗粒物的趋势，但统计学意义不显著；ＭＤＡ含量分别有不同程度的增
加，各组分所致的ＭＤＡ含量大小存在低剂量组有机组分＞全颗粒物＞无机组分，高剂量组全颗粒物＞无机
组分＞有机组分趋势，随着剂量增加，全颗粒物和无机组分引起 ＭＤＡ含量明显增加，而有机组分则变化趋
于平缓。结论　可见，燃煤ＰＭ２．５不同组分均可对血管内皮细胞ＥＡ．ｈｙ９２６产生氧化损伤效应。

基金项目：国家自然科学基金（２０９０７０４７）；国家环保公益性行业科研专项（２００９０９０３６，２０１４０９０７９）；中国环境科学
研究院中央级公益性科研院所基本科研业务专项基金（２００８ＫＹＹＷ０５，２００９ＫＹＹＷ０５）

Ｅｍａｉｌ：ｘｌｗａｎｇ＠ｃｒａｅｓ．ｏｒｇ．ｃｎ

Ｔ２．６９　Ｃｒ（Ⅵ）对１６ＨＢＥ细胞的基因毒性效应及表观遗传改变

夏　菠，杨淋清，黄海燕，袁建辉，洪文旭，杨细飞，吴德生，刘建军，庄志雄
（深圳市疾病预防控制中心 深圳现代毒理学重点实验室，广东省医学重点实验室，深圳卫生毒理学重点实验室，

广东 深圳 ５１８０５５）

　　摘要：目的　分析六价铬〔Ｃｒ（Ⅵ）〕对支气管上皮细胞的毒性效应，包括遗传毒性和表观遗传效应，并
探讨了表观遗传效应在其中所起的作用。方法　１６ＨＢＥ细胞的生物学特征研究、细胞毒性及氧化损伤的检
测；１６ＨＢＥ细胞的凋亡和周期变化的检测；整体基因组ＤＮＡ甲基化的检测；组蛋白乙酰化水平的检测；组蛋
白生物素化水平的检测。结果　研究结果表明，〔Ｃｒ（Ⅵ）〕对１６ＨＢＥ细胞的损伤主要是由于其进入细胞后
进行的一系列还原反应所产生的ＲＯＳ，以及〔Ｃｒ（Ⅵ）〕代谢物与 ＤＮＡ形成 ＤＮＡ结合物所造成的。１６ＨＢＥ
受到损伤后，主要在细胞周期的 Ｓ期停止并进行修复。另外，从表观遗传的研究结果可知，低剂量的〔Ｃｒ
（Ⅵ）〕可以降低１６ＨＢＥ细胞的整体甲基化水平，使得细胞的染色质稳定性下降，以及基因印记丢失。而对
于一种新近发现的组蛋白修饰组蛋白生物素化的研究表明，〔Ｃｒ（Ⅵ）〕诱导了细胞整体组蛋白生物素化水
平的提高，并且其对组蛋白生物素化的影响与其对细胞凋亡的影响效果是一致的，说明组蛋白生物素化可能

参与了细胞凋亡的调节。结论　〔Ｃｒ（Ⅵ）〕暴露对细胞的损伤主要是因为其在细胞内发生一系列还原反应
导致过量自由基产生，而其代谢产物与ＤＮＡ形成加合物导致的损伤所占比例不大。〔Ｃｒ（Ⅵ）〕可以提高组
蛋白生物化的水平，低剂量〔Ｃｒ（Ⅵ）〕可降低细胞的整体甲基化水平。〔Ｃｒ（Ⅵ）〕对１６ＨＢＥ细胞的损伤是其
基因毒性以及表观遗传毒性相结合的结果。

通讯作者：刘建军，Ｅｍａｉｌ：ｊｕｎｉｉ８＠１２６．ｃｏｍ；庄志雄，Ｅｍａｉｌ：ｚｘｚｈｕａｎｇ２００７＠１２６．ｃｏｍ

Ｔ２．７０　应用ＥＧＦＰ评价方法研究环境样品的去甲基化表观遗传毒性

王先良１，朋玲龙１，２，王菲菲１，吕占禄１，钱　岩１，满江红２

（１．中国环境科学研究院环境基准与风险评估国家重点实验室，北京 １０００１２；２．安徽医科大学
公共卫生学院劳动卫生与环境卫生系，安徽 合肥 ２３００３２）

　　摘要：目的　研究地表水、地下水、土壤等环境样品综合表观遗传毒性。方法　通过ＥＧＦＰ方法对淮河
流域局部癌症发病关注地区的２个地表水、３个地下水、２个土壤、２个底泥样品的重金属提取液进行去甲基
化表观遗传毒性测试。ＥＧＦＰ去甲基化表观遗传毒性评价方法基本原理为，ｐＥＧＦＰＣ３质粒通过人工甲基
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