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　 　 摘要： 黑索今 （ｈｅｘｏｇｅｎ， ＲＤＸ） 为一种具有高度爆炸性的化合物， 由于性能良好被广泛应用于军事和工业中，
其带来的健康损害同时也越来越受到关注。 本文现对近年来 ＲＤＸ 的一般毒性、 毒代动力学及神经毒性机制等研究资

料进行汇总， 为 ＲＤＸ 神经毒性机制的深入研究奠定基础。
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　 　 黑 索 今 （ ｈｅｘｏｇｅｎ， ＲＤＸ）， 化 学 名 环 三 甲 基 三 硝 胺

（ｈｅｘａｈｙｄｒｏ⁃１􀆯 ３􀆯 ５⁃ｔｒｉｎｉｔｒｏ⁃１􀆯 ３􀆯 ５⁃ｔｒｉａｚｉｎｅ）， ＣＡＳ 号 １２１⁃８２⁃４， 白色晶

体， 较难溶解， 仅在一定条件下溶解于有机溶剂和水。 ＲＤＸ 是

一种快速爆轰混合型炸药， 广泛应用于军事和工业中， 如雷管、
手榴弹和军事弹药的制造。 ＲＤＸ 制造过程中的废物排放及露天

燃烧 ／爆炸等可使土壤和水受到污染。 有研究表明， 制造过程

工艺废水中 ＲＤＸ 浓度高达 １２ ｍｇ ／ ｍｌ［１］。 过度暴露 ＲＤＸ 会对机

体造成损伤， 急性中毒症状以神经系统障碍为主， 同时伴有血

液和肝脏损害［２］。 因此， 开展 ＲＤＸ 神经毒性及其机制研究可

为作业人员的健康安全和生态环境安全提供技术支撑。

１　 ＲＤＸ 一般毒性

按照 《全球化学品统一分类和标签制度》 （ＧＨＳ） 判定，
ＲＤＸ 属于三类毒性物质 （ＬＤ５０ ５０ ～ ３００ ｍｇ ／ ｋｇ） ［３］ 。 有学者对

其进行的系列毒理学测试显示， 雄性 ＳＤ 大鼠急性经口 ＬＤ５０为

７１ ｍｇ ／ ｋｇ； 雄、 雌性小鼠急性经口 ＬＤ５０分别为 ７５、 ８６ ｍｇ ／ ｋｇ，
静脉注射 ＬＤ５０为 ４２ ｍｇ ／ ｋｇ［４， ５］ ， 表明 ＲＤＸ 为中等毒性。
１􀆰 １　 急性毒性　 Ｆｒｅｎｃｈ 等［６］发现大鼠单剂量口服 ＲＤＸ １００ ｍｇ ／
ｋｇ， 病理结果显示肝脏超微结构发生了较大变化， 对肾脏超微

结构的影响较小。 Ｚｈａｎｇ 等［７］ 研究表明， 大脑对 ＲＤＸ 的敏感

性高于肝脏。 ＭａｃＰｈａｉｌ 等［８］将 ＲＤＸ 溶于 ２％羧甲基纤维素中，
以 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ 剂量单次灌胃 ＳＤ 大鼠， 大鼠出现惊吓反应幅度降

低、 惊吓反应潜伏期增加、 迷宫活动减少等多种行为改变。
Ｂａｎｎｏｎ［９］研究发现， 幼年猪一次性灌胃 ＲＤＸ １５ ｍｇ ／ ｋｇ， ５ ｍｉｎ

后出现癫痫症状， 但诱导成年大鼠癫痫发作需 ２ 倍以上的剂

量， 表明幼年猪对 ＲＤＸ 的神经作用更为敏感。 上述研究结果

说明， 单次经口染毒 ＲＤＸ 会对实验动物神经系统和肝脏造成

损害， 且幼年动物比成年动物更为敏感。
１􀆰 ２　 亚慢性毒性 　 Ｂｒｏｗｎ［１０］ 报道， 在大鼠的饲料中给予

０、 ０􀆰 ３、 ２􀆰 ５、 ６􀆰 ５、 １５、 ５０ 及 １００ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ） 剂量的 ＲＤＸ，
持续 １２ 周， ＲＤＸ 亚慢性染毒的无害作用剂量 （ＮＯＡＥＬ） 为

０􀆰 ３ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。 Ｃｒｏｕｓｅ 等［１１］ 给予雄、 雌性 Ｆｉｓｃｈｅｒ ３４４ 大鼠

ＲＤＸ ０、 ４、 ８、 １０、 １２和 １５ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）灌胃染毒 ９０ ｄ， 结果发

现 ＲＤＸ 的 ＮＯＡＥＬ 为 ４ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）。 以上两项研究结果的差

异可能是由于实验动物品系、 给药方式及实验期间染毒剂量

不同导致。

２　 ＲＤＸ 体内毒代动力学

由于 ＲＤＸ 泄漏污染环境， 对人、 动物以及生态系统中植

物构成潜在的毒性危害［１２］ 。 研究表明， 植物对 ＲＤＸ 的吸收最

高。 植物中的 ＲＤＸ 对草食性陆地野生动物和人群可能是一个

潜在的暴露途径。 急性经口染毒 ＲＤＸ 后， 在鹿鼠 （ｐｅｒｏｍｙｃｕｓ
ｍａｎｉｃｕｌａｔｕｓ） 和小鼠 （Ｂ６Ｃ３Ｆ１） 的胃、 脑和其他器官中发现了

低浓度的 ＲＤＸ 亚硝基衍生物［１３⁃１５］ 。 Ｂａｎｎｏｎ［９］ 通过胶囊给予约

克郡幼年母猪 １０～１５ ｍｇ ／ ｋｇ ＲＤＸ， ３ ｈ 吸收率达到峰值， 大脑

皮层和海马体中 ＲＤＸ 浓度最高， 其次是心脏、 肾脏、 肺、 肌

肉和肝脏， 说明大脑是 ＲＤＸ 的主要靶器官。 为了进一步研究

ＲＤＸ 在实验动物体内的毒代动力学行为， Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ 等［１６］ 给予

ＳＤ 大鼠和 Ｐｉｔｔｍａｎ⁃Ｍｏｏｒｅ 小型猪灌胃染毒 ＲＤＸ １００ ｍｇ ／ ｋｇ， 结

果仅在大鼠粪便中检测到少量的 ＲＤＸ （＜３％）， 表明大部分

ＲＤＸ 已通过胃肠道吸收屏障被转运； 给予大鼠注射 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ
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用１４Ｃ 标记的 ＲＤＸ， ２４ ｈ 后大部分放射性物质在肝脏和尿液中

被发现， ７２ ｈ 内在其他器官中均可检测到放射性物质， ４３％的

放射性物质主要以１４ＣＯ２形式排出。 以上结果表明， ＲＤＸ 经口

服迅速吸收， 分布于肾、 肝、 心和脑等脏器， 未吸收的化合

物主要经尿液排出。

３　 ＲＤＸ 诱发癫痫发作

Ｗｉｌｌｉａｍｓ 等［１７］发现 ＲＤＸ 在斑马鱼模型中具有剂量依赖性

行为激活和促惊厥作用。 孙世荃等［１８］ 将不同剂量的 ＲＤＸ （质
量浓度 ０􀆰 ０５％、 ０􀆰 １％、 ０􀆰 ３％、 １％） 掺入 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠的正常

饲料中制作经口染毒模型， 发现染毒组大鼠于 ２ ～ ７ ｄ 开始处

于兴奋状态， 易受惊、 频频摇头， 继而互相咬斗或直立对峙，
甚至出现四肢或全身痉挛发作。 赵淑杰等［１９］ 给予 ＳＤ 雄性大

鼠 ＲＤＸ 质量浓度分别为 ０、 ０􀆰 ０１％、 ０􀆰 ０３％、 ０􀆰 ０５％、 ０􀆰 １％的

饲料， 染毒 ３～ ７ ｄ 后， ＞０􀆰 ０３％ ＲＤＸ 浓度各组大鼠出现兴奋

不安、 易激惹、 不停游走及撕咬等症状， 高剂量组 （０􀆰 １％）
大鼠全身性癫痫样痉挛发作， 发作时动物四肢及全身抽搐，
撞击跳跃， 喘鸣尖叫， 口、 鼻周可见泡沫样分泌物， 部分动

物因持续痉挛致窒息死亡， 此高度兴奋状态持续 ２ 周后逐渐

减轻。 说明 ＲＤＸ 染毒急性期实验动物处于神经兴奋状态， 严

重时发生癫痫。
常永祯等［２０］用 ０􀆰 １、 ０􀆰 ３、 ０􀆰 ９、 ２􀆰 ７ ｍｇ ／ ｋｇ 剂量的 ＲＤＸ 废

水结晶物对 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠经口染毒， １ 次 ／ ｄ， 连续 ３ ｄ， 染毒后

大鼠发生行为改变， 阳性条件反射的潜伏时和运动时显著延

长， 反映大鼠皮层处于抑制或超限抑制状态。 这与 ＲＤＸ 急性

毒性试验结果相反， 是 ＲＤＸ 本身作用， 还是硝基类物质所致，
抑或是联合作用的结果， 尚待进一步研究。

４　 ＲＤＸ 中毒表现

目前， 国内已见误食 ＲＤＸ 中毒的病例报道。 ２０００ 年 １ 名

２７ 岁男性患者因误服 ＲＤＸ 致全身阵发性抽搐， 并伴有意识不

清、 呼吸道分泌物增加， 恶心、 呕吐等症状［２１］ ； ２００７ 年 １ 名

３ 岁男童因 ＲＤＸ 中毒导致频繁惊厥、 全身抽搐［２２］ ； 高德海［２］

报道 １１ 例患者服 ＲＤＸ １～ ２ ｈ 后出现不同程度的头痛、 头晕、
恶心、 呕吐等中毒症状， 严重者出现反复抽搐。 赫贵斌［２３］ 报

道 １６ 例急性 ＲＤＸ 中毒病例， 均出现较严重的头痛、 呕吐、 缺

氧、 抽搐症状， 其中 ８ 例出现昏迷。 上述文献报道的 ＲＤＸ 中

毒病例均出现头痛、 头晕、 全身抽搐等神经系统症状。
Ｋａｓｕｓｋｅ 等［２４］报道多例现役军人由于接触含 Ｃ⁃４ 型弹药后

陆续发生全身性癫痫发作、 呕吐等症状。 Ｃ⁃４ 型弹药含有 ９１％
ＲＤＸ， 是一种高度爆炸性材料。 摄入或吸入 Ｃ⁃４ 型弹药会产生

中枢神经系统、 肾脏和胃肠道毒性。 还有学者［２５， ２６］ 报道了因

误食含 ＲＤＸ 食物的患者于 ４～１６ ｈ 后出现中枢神经系统障碍，
主要表现为反复发作的强直阵挛性抽搐、 癫痫及惊厥， 但 ＣＴ
扫描未见大脑皮层异常， 提示 ＲＤＸ 引起的神经系统损伤不是

由器质性病变造成的。
综上， 急性 ＲＤＸ 中毒可导致神经功能障碍， 主要症状是

癫痫发作和抽搐。

５　 ＲＤＸ 神经毒性机制

对于 ＲＤＸ 神经毒性机制的研究大多集中在缺氧、 钙信号

增强、 γ⁃氨基丁酸 Ａ 型 （ＧＡＢＡＡ） 受体抑制、 基因水平改变

等几个方面。 高德海［２］ 认为 ＲＤＸ 进入血液后与血红蛋白

（Ｈｂ） 作用， 使正常的 Ｆｅ２＋ 氧化成 Ｆｅ３＋， 形成高铁血红蛋白

（ＭｅｔＨｂ）， 使其失去携氧能力； 同时阻止正常的氧合血红蛋白

释放， 导致组织缺氧， 尤其中枢神经系统对缺氧更为敏感，
从而产生一系列临床表现。 缺氧可能是 ＲＤＸ 神经毒性机制

之一。
体外研究表明， ＲＤＸ 可能影响神经元的钙信号［２７］ ， 瞬时

增加细胞内 Ｃａ２＋水平， 引起膜兴奋和神经递质的分泌［２８］ 。 兴

奋性神经递质或者 Ｃａ２＋介导的中枢神经系统电特性的快速变

化与癫痫发作有较大关系［２９］ 。 Ｅｈｒｉｃｈ 等［２７］ 用钙螯合剂、 钙通

道阻滞剂、 Ｃａ２＋ ⁃ＡＴＰ 酶抑制剂和膜稳定剂对体外培养的细胞

经预处理加入 ＲＤＸ 后检测细胞内的 Ｃａ２＋浓度， 发现可以部分

减弱 ＲＤＸ 诱导的 Ｃａ２＋增加。 钙螯合剂可以与 Ｃａ２＋形成稳定的

复合物， 从而降低细胞内 Ｃａ２＋ 水平； 钙通道阻滞剂通过阻断

细胞膜上的 Ｃａ２＋ 通道， 抑制细胞外的 Ｃａ２＋ 内流， 使细胞内

Ｃａ２＋水平降低； Ｃａ２＋ ⁃ＡＴＰ 酶抑制剂和膜稳定剂是通过抑制

Ｃａ２＋转运达到降低细胞内 Ｃａ２＋水平的作用。 但 ＲＤＸ 体内诱导

的癫痫发作并未被钙通道阻滞剂维拉帕米阻断［３０］ ， 说明阻断

Ｃａ２＋通道并不能完全减少 ＲＤＸ 诱导的 Ｃａ２＋增加。 上述药剂对

ＲＤＸ 诱导的 Ｃａ２＋增加均有一定的效果， 可能涉及多种机制。
与 ＧＡＢＡＡ 受体惊厥部位结合是 ＲＤＸ 诱发癫痫发作的主

要机制之一。 Ｗｉｌｌｉａｍｓ 等［３１］发现 ＲＤＸ 与大脑杏仁核中 ＧＡＢＡＡ
受体 （抑制性神经元输入的主要受体） 上的惊厥部位结合，
导致 ＧＡＢＡＡ 受体介导的突触传递减少可能会诱导癫痫发作。
其具体机制可能是 ＲＤＸ 对 ＧＡＢＡＡ 受体的抑制阻断了 ＧＡＢＡＡ
Ｃｌ－通道， 减少了 ＧＡＢＡＡ 抑制性传递， 使兴奋性神经元失去

抑制性输入， 兴奋性活动加剧， 导致癫痫发作。
ＲＤＸ 可以轻松穿越血脑屏障， 改变大脑中多种基因的表

达， 引发明显的癫痫样反应［２４， ２５］ 。 ＲＤＸ 暴露后小鼠大脑中 ８４
个 ｍｉＲＮＡｓ 表达水平发生显著改变［７］ ， 异常表达的 ｍｉＲＮＡ 与

神经毒性有关， 可以直接诱导癫痫发作［３２， ３３］ ， ｍｉＲ⁃２０６ 在

ＲＤＸ 染毒小鼠大脑中表现出最显著的上调。 脑源性神经营养

因子 （ＢＤＮＦ） 基因是 ｍｉＲ⁃２０６ 的潜在靶点之一。 ＢＤＮＦ 是神

经营养因子家族中最重要的成员之一， 广泛表达于哺乳动物

（包括人类） 的中枢和外周神经系统， 被认为在支持神经元存

活和分化、 神经突生长和突触可塑性等方面发挥重要作用，
与多种神经系统疾病相关［３４］ 。 Ｚｈａｎｇ 等［７］ 还发现两种被证实

的 ＢＤＮＦ 靶向 ｍｉＲＮＡｓ （ｍｉＲ⁃３０ａ 和 ｍｉＲ⁃１９５） 在 ＲＤＸ 染毒小

鼠大脑和肝脏中显著上调。 也有学者发现， ＲＤＸ 染毒后与神

经递质传递过程相关的 ｍＲＮＡ 表达降低［３５］ 。 以上研究提示，
ｍｉＲ⁃２０６、 ｍｉＲ⁃３０ａ、 ｍｉＲ⁃１９５ 等 ＢＤＮＦ 相关基因表达升高及与

神经递质相关 ｍＲＮＡ 表达降低可能是 ＲＤＸ 致神经系统损害的

机制， 具体的信号通路仍需进一步深入研究。
神经毒性机制的研究有助于 ＲＤＸ 的防护及早期诊断， 但

体外试验对 ＲＤＸ 神经系统毒性的研究有限， 其机制研究尚不

充分。 我们可通过对哺乳动物进行 ＲＤＸ 慢性染毒， 同时结合

体外试验， 从基因、 蛋白等分子生物学水平深入探讨 ＲＤＸ 神

经毒性机制。
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［２５］ Ｋüçüｋａｒｄａｌｉ Ｙ， Ａｃａｒ ＨＶ， Ｏｚｋａｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｉｄｅｎｔａｌ ｏｒａｌ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ
ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ＲＤＸ （ ｃｙｃｌｏｎｉｔｅ）： Ａ ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ５ ｃａｓｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００３， １８ （１）： ４２⁃４６．

［２６］ Ｇａｒｃｉａ Ｒ， Ｋａｒｉｍｉａｎ Ａ， Ｄｏｎａｌｄｓｏｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ ａｆｔｅｒ
Ｃ⁃４ ｉｎｇｅｓｔｉｏｎ： Ｕｓｉｎｇ ｌｉｑｕｉｄ ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ ｔｏ ｑｕａｎｔｉｆｙ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ［ Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ （Ｐｈｉｌａ）， ２０１９， ５７ （９）： ８１９⁃８２１．

［２７］ Ｅｈｒｉｃｈ Ｍ， Ｗｕ ＸＨ， Ｗｅｒｒｅ ＳＲ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｌｃｉｕｍ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｎｅｕｒｏｎａｌ
ｃｅｌｌｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｍｕｎｉｔｉｏｎｓ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｃｙｃｌｏｔｒｉｍｅｔｈｙｌｅｎｅｔｒｉｎｉｔｒａｍｉｎｅ
（ＲＤＸ）［ Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ， ２００９， ２８ （ ５）：
４２５⁃４３５．

［２８］ Ｃａｔｏｎｉ Ｃ， Ｃａｌｉ Ｔ， Ｂｒｉｎｉ Ｍ． Ｃａｌｃｉｕｍ， ｄｏｐａｍｉｎｅ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃａｌｃｉｕｍ
ｓｅｎｓｏｒ １： Ｔｈｅｉｒ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｍｏ⁃
ｌｅｃｕｌａｒ Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１９ （１２）： ５５．

［２９］ Ｊｏｎｅｓ ＤＬ， Ｍｃｎａｍａｒａ ＪＯ． Ｔｈｅ ｅｐｉｌｅｐｓｉｅｓ： Ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
［Ｍ］． Ｂａｓｉｃ Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ２０１２： ７０５⁃７１８．

［３０］ Ｗａｙ ＭＲ， ＭｃＣａｉｎ ＷＣ． Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌ ｂｌｏｃｋｅｒ，
ｖｅｒａｐａｍｉｌ ｉｎ ｒａｔｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ＲＤＸ ［Ｒ］． Ａｂｅｒｄｅｅｎ Ｐｒｏｖｉｎｇ Ｇｒｏｕｎｄ （ＭＤ）：
ＵＳ Ａｒｍｙ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ａｎｄ Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２００７．

［３１］ Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＬＲ， Ａｒｏｎｉａｄｏｕ⁃Ａｎｄｅｒｊａｓｋａ Ｖ， Ｑａｓｈｕ Ｆ， ｅｔ ａｌ． ＲＤＸ ｂｉｎｄｓ
ｔｏ ｔｈｅ ＧＡＢＡ （Ａ） ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ｃｏｎｖｕｌｓａｎｔ ｓｉｔｅ ａｎｄ ｂｌｏｃｋｓ ＧＡＢＡ （Ａ）
ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃｕｒｒｅｎｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｍｙｇｄａｌａ： Ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｆｏｒ ＲＤＸ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｅｉｚｕｒｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ， ２０１１，
１１９ （３）： ３５７⁃３６３．

［３２ ］ Ｂａｎｎｏｎ ＤＩ， Ｊｏｈｎｓｏｎ Ｍ， Ｗｉｌｌｉａｍｓ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＲＤＸ ａｎｄ ｍｉＲＮＡ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｂ６Ｃ３Ｆ１ ｍｉｃｅ ［Ｊ］． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ， ２００９， １１７
（３）： Ａ９８．

［３３］ Ｇｕｓｔ ＫＡ， Ｐｉｒｏｏｚｎｉａ Ｍ， Ｑｕｉｎｎ Ｊｒ ＭＪ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｏｇｅｎｏｍｉｃ ｉｎ⁃
ｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｕｎｉｔｉｏｎｓ
ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓ ＲＤＸ ａｎｄ ２􀆯 ６⁃ＤＮＴ ｉｎ Ｎｏｒｔｈｅｒｎ Ｂｏｂｗｈｉｔｅ （ Ｃｏｌｉｎｕｓ ｖｉｒ⁃
ｇｉｎｉａｎｕｓ） ［Ｊ］ ． Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ， ２００９， １１０ （１）： １６８⁃１８０．

［３４］ Ｐａｒｅｄｅｓ ＤＡ， Ｊｏｌｌａｈ Ａ， Ｃａｔｌｏｗ ＢＪ， ｅｔ ａｌ． Ｂｄｎｆ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｔｈｅ
ｎｅｏｎａｔａｌ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｇｌｏｂａｌ ＤＮＡ ｈｙｐｏｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｄｕｌｔ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ［Ｊ］． Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０２１ （１７５４）： １４７２５４．

［３５］ Ｂａｎｎｏｎ ＤＩ， Ｄｉｌｌｍａｎ ＪＦ， Ｈａｂｌｅ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｏｂａｌ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｒａｔ ｂｒａｉｎ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ａｆｔｅｒ ｏｒａｌ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｔｈｅ ｅｘｐｌｏｓｉｖｅ ｈｅｘａｈｙｄｒｏ⁃
１􀆯 ３􀆯 ５⁃ｔｒｉｎｉｔｒｏ⁃１􀆯 ３􀆯 ５⁃ｔｒｉａｚｉｎｅ （ ＲＤＸ） ［ Ｊ］ ． Ｃｈｅｍｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｉｎ
Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ， ２００９， ２２ （４）： ６２０⁃６２５．

（收稿日期： ２０２１－０４－２６； 修回日期： ２０２１－１１－１５）

·４４· 中国工业医学杂志　 ２０２２ 年 ２ 月第 ３５ 卷第 １ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｆｅｂ ２０２２， Ｖｏｌ． ３５ Ｎｏ． １　 　


