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电子垃圾拆解区学龄前儿童超氧化物歧化酶浓度分析
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[摘要]  目的：探讨电子垃圾拆解区儿童外周血超氧化物歧化酶(SOD)的浓度变化特征。方法：募集148名学龄前儿童，其中

暴露组73名(男童36人，女童37人)，参照组75名(男童46人，女童29人)，平均年龄(4.78±0.84)岁；采集早晨空腹肘静脉

血2 mL；用酶联免疫吸附法检测血清SOD浓度。结果：暴露组血清SOD浓度低于参照组(P<0.001)；性别分层分析发现血清

SOD浓度在男童、女童中均表现为暴露组低于参照组(P<0.001)；年龄分层分析发现暴露组各年龄段儿童血清SOD均低于参

照组，且差异具有显著性(P<0.05)。结论：电子垃圾拆解区环境污染物暴露对儿童机体的抗氧化能力具有一定的影响，为

进一步研究环境化学污染物暴露对儿童心血管系统发育影响提供了研究基础。
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    超氧化物歧化酶(SOD)是体内清除超氧阴离子
•-(O )自由基的重要的抗氧化防御性功能酶，能催化2

•-O 发生歧化反应，与过氧化氢酶、谷胱甘肽过氧化物2
[1]酶等抗氧化酶一起，维持机体氧化与抗氧化的平衡 。

有研究表明，许多环境污染物进入人体后可在其体内
•-代谢过程中产生大量的O 、H O、OH•等活性氧(ROS)，2 2 2

导致机体脂质过氧化、酶活丧失和DNA断裂等一系列

氧化应激反应；而环境重金属暴露可以使体内SOD活
[2-3]性发生显著变化 。本研究通过检测电子垃圾拆解区

学龄前儿童外周血SOD浓度变化特征，探讨电子垃圾

拆解区污染物暴露对儿童抗氧化防御系统的影响。

1 资料与方法

1.1  研究对象
    本研究于2016年11月 12月，共募集了148名儿
童，其中，暴露组来自汕头市贵屿镇(男童36名，女
童37名，年龄3 7岁，平均年龄4.70±0.84岁)，参照
组来自汕头市濠江区(男童46名，女童29名，年龄3 7岁，
平均年龄4.85±0.85)。采血前1个月内无感染性及变
态反应性疾病。经家长同意并签订知情同意书。本研
究通过汕头大学医学院人体研究医学伦理委员会审查。
1.2  主要仪器与试剂
    Infinite M200 Pro光栅型全波长酶标仪(Tecan公司，

瑞士)；WKB-100微孔板恒温振荡器(净信公司，中国)；

人血清SOD酶联免疫吸附测定(ELISA)试剂盒(Life Span
Bio Sciences公司，美国)。
1.3  样本处理
    用无抗凝剂采血管真空采集儿童早晨空腹肘静脉
血2 mL，冰上运送至实验室，3 000 r/min离心15 min分
离血清，-70℃冰箱冻存。
1.4  SOD浓度的检测
    参照人血清SOD ELISA试剂盒说明书，建立酶标
仪检测标准曲线，获得血清SOD浓度。
1.5  统计学处理
    用SPSS22.0进行统计分析。正态分布数据用x±s
进行描述，组间差异比较用t检验；非正态分布数据用
中位数(P ，P )进行描述，用非参数检验比较组间差25 75

异。用GraphPadPrism6.0软件作图。
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2  结果
    暴露组血清SOD浓度低于参照组（57.77 ng/mL/
101.06 ng/mL,P<0.001）。性别分层分析发现血清
SOD浓度在男童、女童中均表现为暴露组低于参照组
(男童60.27 ng/mL/99.23 ng/mL,P<0.001；女童
55.40 ng/mL/101.21 ng/mL,P<0.001)(图1)。年龄分
层分析发现暴露组各年龄段儿童血清SOD均低于参照
组，且差异具有显著性(3岁61.24 ng/mL/97.53 ng/mL,
P<0.01；4岁55.68 ng/mL/105.43 ng/mL,P<0.001；
5岁57.31 ng/mL/91.52 ng/mL,P<0.001；6岁58.47 ng/
mL/101.06 ng/mL,P<0.05)(图2)。

与参照组比 *** P<0.001

图1  不同性别儿童血清SOD浓度比较
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图2 不同年龄儿童血清SOD浓度比较
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3  讨论
    环境重金属与有机污染物暴露可以通过增加活性

氧的产生来促进心血管疾病的发展，并可通过介导炎

症反应、基因表达的改变和对一氧化氮信号的影响，
[4-5]而增加高血压和动脉粥样硬化的风险 。SOD是人体

抗氧化系统的重要组成部分，参与清除氧自由基。人

体SOD具有3种同工酶，即胞浆铜-锌超氧化物歧化酶、

线粒体锰超氧化物歧化酶和细胞外液铜-锌超氧化物
[1] •-歧化酶 。SOD活性部位的过渡金属离子与O 发生连2

•-续高速的氧化还原反应，最终将O 歧化为O ，阻止其2 2
[1]对生物膜、蛋白质、DNA的攻击，维持细胞正常功能 。

实验研究表明，多氯联苯、多溴联苯醚和多环芳烃等

环境有机污染物进入机体后，可以通过细胞色素P450

酶系介导的体内代谢过程产生ROS，过量的ROS需要

高活性的SOD去抵抗；但该过程会消耗机体抗氧化储

备(包括抗氧化酶SOD)，最终造成SOD水平降低，此

外，铅暴露对机体的毒性机制之一，也是通过产生ROS
[2-3,6]而影响机体的抗氧化功能 。实验研究显示，多环

[7]芳烃暴露导致大鼠组织SOD活性降低 。流行病学调

查研究显示，环境铅高暴露儿童SOD活性降低，多氯
[8～10]联苯和多溴联苯醚暴露水平与SOD活性相关 。本

研究结果显示暴露组儿童的血清SOD浓度降低，表明

电子垃圾拆解区环境污染物暴露对儿童外周血SOD浓

度产生了一定影响，为进一步研究环境化学污染物暴

露影响儿童心血管系统发育的机制提供了理论基础。
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