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摘要
目的:研究电子烟对小鼠视网膜组织及超微结构的影响以
及可能的相关机制ꎮ
方法:将 １８ 只 ８ 周龄雄性 ｃ５７ＢＬ 小鼠随机分为对照组
(６ 只)ꎬ０ｍｇ 尼古丁组(６ 只)和 １２ｍｇ 尼古丁组(６ 只)ꎬ分
别用 ＨＥ 染色观察视网膜各层结构的改变ꎬ在透射电子显
微镜下观察视网膜色素上皮(ＲＰＥ)细胞超微结构的改变ꎬ
通过免疫荧光染色观察视网膜中 Ｔｕｊ１、８－ＯＨｄＧ 的表达
情况ꎮ
结果:与对照组相比ꎬ实验组(０ｍｇ 和 １２ｍｇ 尼古丁组)视
网膜全层、视神经纤维层和内丛状层厚度均显著减少(Ｐ<
０ ０１)ꎬ但实验组间均无明显差异(Ｐ>０ ０５)ꎮ ＲＰＥ 细胞
顶部仅见零星微绒毛ꎬ残存微绒毛长度变短ꎮ 实验组中节
细胞层、视神经纤维层和内丛状层可观察到 Ｔｕｊ１ 表达减
少ꎬ但是神经节细胞数目无显著变化(Ｐ>０ ０５)ꎮ ０ｍｇ 和
１２ｍｇ 尼古丁组中节细胞层、内核层内观察到 ８－ＯＨｄＧ 表
达增加ꎮ
结论:电子烟可对小鼠视网膜造成损伤ꎬ其损伤可能是由
氧化应激反应造成的ꎮ
关键词:电子烟ꎻ视网膜ꎻ视网膜神经节细胞ꎻ视网膜色素
上皮细胞ꎻ氧化应激
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０引言
吸烟对身体的多个器官造成不同程度的影响ꎬ是世界

上老年人死亡的重要原因之一ꎮ 近年来电子烟以戒烟、清
肺等为宣传口号ꎬ在全球快速流行ꎬ获得了越来越多的消
费者青 睐[１]ꎮ 电 子 烟 ( 又 称 电 子 尼 古 丁 传 送 系 统ꎬ
Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ ｎｉｃｏｔｉｎｅ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍｓꎬＥＮＤＳ)由电池(供电系
统)、雾化器 (雾化系统) 和液体 (电子烟雾化液) 构
成[２－３]ꎮ 电子烟雾化液在加热后气化并向开口端喷出ꎬ喷
出的蒸汽在大气中冷凝ꎬ形成类似于传统香烟烟雾的微小
雾滴被吸食者吸入[４]ꎮ 有文献报道[５－６] 电子烟烟液可能
含有有毒成分ꎬ如有害金属、甲醛、丙烯醛等ꎬ对人体健康
产生影响ꎮ 文献报道吸烟与许多眼部疾病密切相关ꎬ其主
要是通过氧化应激或缺氧机制造成视网膜的损伤ꎬ但电子
烟与眼部疾病的关系鲜有报道ꎬ本文旨在探讨小鼠在被电
子烟烟雾染毒后小鼠视网膜各层组织病理学变化、视网膜
色素上皮(ＲＰＥ)细胞超微结构改变及其与氧化应激之间
的关系ꎬ为临床上防治相关视网膜疾病提供一定的理论
依据ꎮ
１材料和方法
１.１材料
１ １ １实验动物　 选取 １８ 只 ｃ５７ＢＬ 雄性小鼠(８ 周龄ꎬ体
质量 １８~ ２２ｇꎬ由西安交通大学医学院实验动物中心提
供)ꎬ均为无特定病原体级实验动物(ＳＰＦ 级动物)ꎮ 使用
裂隙灯显微镜及眼底镜检查小鼠眼前节、眼底未发现异
常ꎮ 整个实验中ꎬ１８ 只小鼠均置于标准环境饲养:室温
２５℃ ±１℃ꎬ湿度 ６０％±１０％和交替的 １２ｈ 明暗周期(早上
８ 点到晩上 ８ 点)ꎬ并给予相同的水量和食物[７－８]ꎮ 动物实
验符合视觉与眼科协会规定的对于动物眼科和视觉研究
的使用要求(动物处死采用水合氯醛过量麻醉后处死ꎬ仅
使用动物的一只眼球用于实验)ꎬ同时获得了西安交通大
学医学院动物伦理委员会的批准ꎮ
１ １ ２电子烟　 特唯普(Ｔｒｕｖａｐｅꎬ英国)ꎮ
１ １ ３ 仪器与试剂　 模拟人体呼吸系统吸烟的仿生装置
(专利 ２０１７２１４３８４１９ ０)ꎬ静式染毒柜(中国天津合普)ꎬ光
学显微镜(Ｏｌｙｍｐｕｓ ＢＸ４１)ꎬ透射电子显微镜(ＨｉｔａｃｈｉＨＴ
７８００)ꎬ激光共聚焦显微镜(Ｔｈｅｒｍｏ Ｃｅｌｌｌｎｓｉｇｈｔ ＣＸ５)ꎬ石蜡
切片机 ( 徳 国 Ｌｅｉｃａ ＲＭ２２３５ )ꎬ 图 像 分 析 系 统 ( Ｌｅｉｃａ
Ｑ５５０ＣＷ)ꎬＡｎｔｉ － ｂｅｔａ Ⅲ Ｔｕｂｕｌｉｎ ａｎｔｉｂｏｄｙ (英国 Ａｂｃａｍꎬ
１ ∶１０００)ꎬ８－ＯＨｄＧ(美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚꎬ１ ∶ １０００)ꎬＧｏａｔ Ａｎｔｉ －
Ｍｏｕｓｅ ｌｇＧ Ｈ＆Ｌ(英国 Ａｂｃａｍꎬ１∶５００)ꎬ苏木素(Ｓｉｇｍａ)ꎮ
１ ２方法
１ ２ １ 动物模型建立　 本研究应用仿生模拟人体呼吸系
统吸烟发生装置模拟人体吸烟行为习惯ꎬ按人 ２０ 支 / 天吸
烟量(每根烟含 １２ｍｇ 尼古丁)计算ꎬ依小鼠体表面积换算
需要电子烟烟液的量ꎮ 通过发明专利装置ꎬ将电子烟烟雾
传送 至 静 式 染 毒 柜ꎬ 每 天 ２ 次ꎬ 每 次 染 毒 ３０ｍｉｎꎬ 持
续 １２ｗｋꎮ
１ ２ ２动物分组　 １８ 只 ｃ５７ＢＬ 小鼠随机分为 Ａ 组、Ｂ 组
和 Ｃ 组ꎮ Ａ 组为对照组(６ 只)ꎬ不做特殊处理ꎬＢ 组为
０ｍｇ 尼古丁电子烟组(６ 只)ꎬＣ 组为 １２ｍｇ 尼古丁电子烟
组(６ 只)ꎮ Ｂ 组和 Ｃ 组进行电子烟烟雾干预ꎬ每天 ２ 次ꎬ
一次 ３０ｍｉｎꎮ 干预 １２ｗｋ 后ꎬ处死小鼠ꎬ摘取眼球ꎮ
１ ２ ３ 小鼠视网膜结构观察 　 各 组 小 鼠 水 合 氯 醛

(１００ｇ / Ｌ)腹腔麻醉ꎬ处死小鼠后取眼球ꎬ将小鼠眼球分别
固定于 ４０ｇ / Ｌ 多聚甲醛溶液内[９]ꎮ 依次经体积分数为
８０％(１ｍｉｎꎬ２ 次)、９５％(３ｍｉｎꎬ２ 次)、１００％(５ｍｉｎꎬ２ 次)乙
醇逐级脱水ꎬ浸蜡ꎬ石蜡包埋并切片(片厚 ４μｍ)ꎮ 部分经
过视神经切片行 ＨＥ 染色ꎬ于光学显微镜下观察视网膜各
层结构的改变并测量每张切片中央部视网膜全层、视神经
纤维层、内丛状层的厚度ꎻ随机选取 ５ 张切片并求得平均
值作为该眼球的中央部平均视网膜、视神经纤维层、内丛
状层厚度ꎮ 其余经过视神经切片行免疫荧光染色ꎮ
１ ２ ４视网膜 Ｔｕｊ１ 和 ８－ＯＨｄＧ 免疫荧光染色 　 各组石
蜡切片脱蜡后ꎬＰｒｏｔｅｉｎａｓｅ Ｋ(２０μｇ / ｍＬ ＰＢＳ)１５ｍｉｎ 修复抗
原ꎬ用免疫荧光封闭液封闭 ６０ｍｉｎꎬＴｕｊ１、８－ＯＨｄＧ 一抗 ４℃
孵育过夜ꎬ羊抗小鼠二抗室温避光孵育 １ｈꎬ含 ＤＡＰＩ 的封
闭液封片ꎬ激光共聚焦显微镜下观察、拍照ꎮ 用细胞图像
分析系统计数节细胞层 Ｔｕｊ１ 阳性细胞数ꎬ随机选取 ５ 张
切片并求得平均值作为该眼球的平均节细胞层 Ｔｕｊ１ 阳性
细胞数ꎮ
１ ２ ５视网膜色素上皮细胞超微结构观察　 将 ３ 组小鼠
眼球标本分别置于体积分数 ２ ５％戊二醛前固定 ２~４ｈꎬ洗
涤ꎬ１０ｇ / Ｌ 锇酸固定 １~２ｈꎬ洗涤ꎻ乙醇梯度脱水、环氧树脂
渗透、包埋与聚合、切片ꎬ枸橼酸铅和醋酸双氧铀双重染
色ꎬ于透射电子显微镜下观察 ＲＰＥ 细胞的超微结构并
拍照[１０]ꎮ

统计学分析:使用统计学软件 ＳＰＳＳ１７ ０ 处理数据ꎬ各
组间结果数据的比较采用单因素方差(ｏｎｅ－ｗａｙ ＡＮＯＶＡ)
分析ꎬ以均数±标准差(ｘ±ｓ)表示ꎬＰ<０ ０５ 为差异有统计
学意义ꎮ
２结果
２ １小鼠视网膜结构观察　 对照组小鼠视网膜形态正常ꎬ
各层 结 构 完 整ꎬ 层 次 分 明ꎮ 内 界 膜 ( ｉｎｔｅｒｎａｌ ｌｉｍｉｔｉｎｇ
ｍｅｍｂｒａｎｅꎬ ＩＬＭ) 清晰完整ꎻ视神经纤维层 ( ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒ
ｌａｙｅｒꎬＮＦＬ)神经纤维排列较好ꎻ神经节细胞层( ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌ ｌａｙｅｒꎬＧＣＬ)内细胞核多呈卵圆形ꎬ在中央部排列成假
复层ꎬ周边部呈单层排列ꎬ较密集ꎬ可见多个毛细血管ꎻ内
丛状层 ( ｉｎｎｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬ ＩＰＬ) 结构较完整ꎻ内核层
(ｉｎｎｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬＩＮＬ)细胞核排列整齐ꎬ染色均匀ꎬ约
５~６层ꎻ外丛状层 ( ｏｕｔｅｒ ｐｌｅｘｉｆｏｒｍ ｌａｙｅｒꎬＯＰＬ) 和外核层
(ｏｕｔｅｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｌａｙｅｒꎬＯＮＬ)细胞核排列整齐、紧密ꎬ有一定
极向性ꎻ外界膜(ｅｘｔｅｒｎａｌ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｍｅｍｂｒａｎｅꎬＥＬＭ)、视锥视
杆细胞( ｒｏｄｓ ａｎｄ ｃｏｎｅｓ)和 ＲＰＥ 层均形态正常ꎬＲＰＥ 层细
胞呈矮立方状单层排列ꎬ细胞浆内含色素(图 １Ａ)ꎮ ０ｍｇ
尼古丁组测得小鼠视网膜厚度 １７８ ８±６ ９２μｍꎬ内界膜较
完整ꎬ局部不清晰ꎻ视神经纤维层神经纤维部分改变、消
失ꎬ排列不规则ꎻ视神经节细胞层内细胞核为卵圆形ꎬ部分
形态异常ꎬ排列紊乱ꎬ染色不均一ꎬ疏密不一ꎬ局部可见细
胞核的缺失ꎬ毛细血管较对照组减少ꎻ内丛状层结构较好ꎬ
内核层细胞核排列较规则ꎬ外丛状层、外核层、外界膜、视
锥视杆细胞和视网膜色素上皮层均未见明 显 改 变
(图 １Ｂ)ꎮ １２ｍｇ 尼古丁组各层结构改变与 ０ｍｇ 尼古丁组
基本一致(图 １Ｃ)ꎮ ３ 组小鼠视网膜厚度、视神经纤维层
厚度和内丛状层厚度见表 １ꎮ 三组间视网膜厚度、视神经
纤维层厚度和内丛状层厚度比较ꎬ差异有统计学意义
(Ｆ＝ ４４ ６５ꎬＰ<０ ０００１ꎻＦ＝ ５６ ６４ꎬＰ<０ ０００１ꎻＦ ＝ ２４ ４２ꎬＰ<
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图 １　 三组小鼠视网膜 ＨＥ染色情况(×４００)　 Ａ:正常对照组ꎻＢ:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ:１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮ

图 ２　 三组小鼠视网膜厚度的比较　 Ａ 组:正常对照组ꎻＢ 组:
０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ 组:１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮｂＰ <
０ ００１ ｖｓ Ａ 组ꎮ

图 ３　 三组小鼠视神经纤维层厚度的比较　 Ａ 组:正常对照组ꎻ
Ｂ 组:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ 组:１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮ
ｂＰ<０ ００１ ｖｓ Ａ 组ꎮ

图 ４　 三组小鼠内丛状层厚度的比较　 Ａ 组:正常对照组ꎻＢ 组:
０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ 组:１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮｂＰ <
０ ００１ ｖｓ Ａ 组ꎮ

０ ００１)ꎮ ０ｍｇ 和 １２ｍｇ 尼古丁组视网膜、视神经纤维层和
内丛状层厚度与对照组相比均显著变薄(Ｐ<０ ０１)ꎬ但是
０ｍｇ 和 １２ｍｇ 尼古丁组之间差异无统计学意义 ( Ｐ ＝
０ ３７１６、０ ７２０１、０ ５３６９)ꎬ见图 ２~４ꎮ

表 １　 三组小鼠视网膜、视神经纤维层和内丛状层的厚度

(ｘ±ｓꎬμｍ)
分组 视网膜 视神经纤维层 内丛状层

对照组 ２１６ ７±７ ４３ １１ ４±０ ５６ ５２ １±３ １７
０ｍｇ 尼古丁组 １７８ ８±６ ９２ ４ ９±１ ０２ ３８ ４±３ ８６
１２ｍｇ 尼古丁组 １７３ ６±６ ０７ ４ ６±１ １８ ３６ ２±３ １４

２.２小鼠视网膜 Ｔｕｊ１ 免疫荧光染色　 Ｔｕｊ１ 可以与神经细
胞中Ⅲ类 β－微管蛋白特异性结合ꎬ因此常作为视网膜神
经节细胞的标志ꎮ 本实验将在 ＧＣＬ 层的 Ｔｕｊ１ 和 ＤＡＰＩ 双
染的细胞定义为视网膜神经节细胞ꎮ 对照组小鼠视网膜
神经节细胞排列紧密有序ꎬ大小相似ꎬ胞浆内可见强的红
色免疫荧光信号ꎬ视神经纤维层和内丛状层也可见红色免
疫荧光信号(图 ５Ａ、Ｄ)ꎻ０ｍｇ 尼古丁组神经节细胞排列紊
乱ꎬ疏密不一ꎬ胞浆内可见较强的红色免疫荧光信号ꎬ视神
经纤维层红色免疫荧光信号较弱ꎬ内丛状层内也可见红色
免疫荧光信号(图 ５Ｂ、Ｅ)ꎻ１２ｍｇ 尼古丁组红色免疫荧光信
号强弱与 ０ｍｇ 尼古丁组相似(图 ５Ｃ、Ｆ)ꎮ 对照组、０ｍｇ 尼
古丁组和 １２ｍｇ 尼古丁组神经节细胞数目(８５ ５ ± ２ ３８、
８１ ７５±２ ６３、８１±３ １６ 个 / 毫米)无明显差别ꎬ差异无统计
学意义(Ｆ＝ ３ ０８９ꎬＰ＝ ０ ０９５２ꎬ图 ６)ꎮ
２ ３小鼠 ＲＰＥ 细胞超微结构改变　 ＲＰＥ 细胞位于 Ｂｒｕｃｈ
膜上ꎬ对照组 ＲＰＥ 细胞内可见黑色素颗粒ꎬ细胞顶部可见
十分丰富的细长微绒毛(图 ７Ａ)ꎻ０ｍｇ 尼古丁组 ＲＰＥ 细胞
内仍可见黑色素颗粒ꎬ但是细胞顶部微绒毛数量明显减
少ꎬ仅可见零星的微绒毛ꎬ 残存的微绒毛长 度 变 短
(图 ７Ｂ)ꎻ１２ｍｇ 尼古丁组 ＲＰＥ 细胞超微结构的改变与 ０ｍｇ
尼古丁组相似(图 ７Ｃ)ꎮ
２ ４小鼠视网膜 ８－ＯＨｄＧ 免疫荧光染色　 正常组小鼠视
网膜内偶尔在神经节细胞层内见到核呈淡红色的 ８ －
ＯＨｄＧ 免 疫 荧 光 信 号ꎬ 其 余 各 层 未 见 明 显 阳 性 表
达(图 ８Ａ、Ｄ)ꎮ 实验组(０ｍｇ 尼古丁组和 １２ｍｇ 尼古丁组)
小鼠视网膜 ＧＣＬ 内可见多个核浆着色的较强红色
８－ＯＨｄＧ免疫荧光信号ꎬ内核层内可见较弱红色 ８－ＯＨｄＧ 免
疫荧光信号ꎬ其余各层未见明显阳性表达(图 ８Ｂ、Ｃ、Ｅ、Ｆ)ꎮ
３讨论

近年来电子烟因具有戒烟、清肺的宣传作用ꎬ且具有
与传统香烟相近的外观、烟雾、味道和吸食口感而被消费
者青睐[６]ꎮ Ｆａｒｓａｌｉｎｏｓ 等[１１] 对 ２０ 种电子烟烟液与传统香
烟烟气的体外毒性效应进行分析表明ꎬ电子烟烟液的细胞
毒性均小于传统香烟烟气ꎬ但仍有毒性影响ꎬ可能主要与
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图 ５　 三组小鼠视网膜 Ｔｕｊ１(红色)和 ＤＡＰＩ(蓝色)染色情况(×２００)　 ＡꎬＤ:正常对照组ꎻＢꎬＥ:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣꎬＦ:１２ｍｇ 尼

古丁电子烟干预ꎮ 三角指示在神经纤维层 Ｔｕｊ１ 的染色ꎬ箭头指示视网膜神经节细胞ꎮ

图 ６　 三组小鼠视网膜神经节细胞数目的比较 　 Ａ:正常对照

组ꎻＢ:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ:１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮ

图 ７　 三组小鼠视网膜色素上皮细胞顶部微绒毛的改变

(×４ ０００)　 Ａ:正常对照组ꎻＢ:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣ:１２ｍｇ
尼古丁电子烟干预ꎮ

烟液内添加的香味成分有关ꎮ Ｂａｈｌ 等[１２]报道不同电子烟

烟液的细胞毒性差距很大ꎬＢｅｈａｒ 等[１３]则进一步证明电子

烟烟液造成的细胞毒性与其内的肉桂添加剂有关ꎮ 有研

究证实[１４]ꎬ电子烟烟液可致小鼠肺、膀胱等器官 ＤＮＡ 损

伤ꎮ 传统香烟与视网膜相关疾病如年龄相关性黄斑变性

有密切关系ꎬ但电子烟是否也会造成视网膜病理改变并继

而引发相关疾病却鲜有报道ꎮ
视网膜是一层柔软而透明的膜ꎬ紧贴在脉络膜内面ꎬ

可以感受光的刺激ꎮ 视网膜从外向内分为 １０ 层ꎬ分别为

色素上皮层(由单层色素上皮细胞构成)、视杆视锥层(由
视杆细胞和视锥细胞的外突构成)、外界膜(由 Ｍüｌｌｅｒ 细

胞的外突末端连接而成)、外核层(由视杆细胞和视锥细

胞的细胞体组成)、外丛状层(由视杆细胞和视锥细胞的

内突及双极细胞的树突构成)、内核层(由双极细胞、水平

细胞、无长突细胞和 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的胞体构成)、内丛状层

(由双极细胞的轴突和无长突细胞及节细胞的树突构

成)、节细胞层(由节细胞的胞体组成)、神经纤维层(由节

细胞的轴突组成)、内界膜(由 Ｍüｌｌｅｒ 细胞的内突末端连

接而成)ꎮ 有研究显示在慢性吸烟人群中神经纤维层的

厚度明显减少[１５]ꎬ在本实验中我们也观察到类似的结果ꎬ
即两个实验组的神经纤维层厚度较对照组明显减少ꎬ这说

明电子烟也可能对视网膜造成与传统烟相似的损伤ꎮ 但

是三组小鼠视网膜神经节细胞层内细胞数量无明显统计

学差异ꎬ我们推测可能是由于个体间神经节细胞层内细胞

数量的差异较大造成的[１５]ꎮ 但值得关注的是我们观察到

实验组内丛状层厚度较对照组明显减少ꎬ有研究表明内丛

状层厚度的变化可一定程度反映神经节细胞数量的变

化[１６]ꎬ虽然如前所述三组间神经节细胞数量无明显统计

学差异ꎬ但是实验组的神经节细胞较对照组明显紊乱ꎬ这
一现象也许和内丛状层厚度减少有关ꎬ这还需在后续的实

验中进一步探讨ꎮ
视网膜色素上皮层与脉络膜相连ꎬ是由单层色素上皮

细胞构成ꎬ排列十分规则ꎮ ＲＰＥ 细胞位于视网膜感光细

胞层和 Ｂｒｕｃｈ 膜之间ꎬ底部紧邻 Ｂｒｕｃｈ 膜ꎬ由一层六面柱状

单层细胞组成ꎬ是血－眼屏障和血－视网膜外屏障的主要

组成部分ꎬ有一定的抗氧化能力ꎬ在维持视网膜微环境和

保护视网膜中神经元等方面起到了一定的作用ꎮ Ｍａｓａｓｈｉ
等的研究表明传统烟烟雾会造成小鼠视网膜 ＲＰＥ 细胞超

微结构的改变ꎬ这与年龄相关性黄斑变性的发生密切相

关[１７]ꎮ 在我们实验中ꎬＲＰＥ 层组织病理学观察未见明显

变化ꎬ电子显微镜下我们观察到两个实验组小鼠 ＲＰＥ 细

胞顶部微绒毛数量显著减少且排列不规则ꎬ残存的微绒毛

结构也被破坏ꎬ长度变短ꎬ说明电子烟对于 ＲＰＥ 细胞的超

微结构同样具有损伤作用ꎬ提示电子烟也可能与年龄相关

性黄斑变性的发生有关ꎮ
吸烟会增加氧化应激的水平ꎬ香烟烟雾中的化学氧化
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图 ８　 三组小鼠视网膜 ８－ＯＨｄＧ(红色)和 ＤＡＰＩ(蓝色)染色情况(×２００) 　 ＡꎬＤ:正常对照组ꎻＢꎬＥ:０ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎻＣꎬＦ:
１２ｍｇ 尼古丁电子烟干预ꎮ 箭头指示为在神经节细胞层和内核层中 ８－ＯＨｄＧ 染色阳性的细胞ꎮ

剂会引起蛋白质、ＤＮＡ 和脂质的氧化损伤[１８－２１]ꎮ 有大量
证据表明 ＤＮＡ 氧化损伤与吸烟的影响关系密切ꎬ氧化损
伤的核苷也随着时间增加而在细胞核和线粒体 ＤＮＡ 中积
累[２２]ꎮ ８－ＯＨｄＧ 是核苷 ２－脱氧鸟苷的氧化形式ꎬ是 ＤＮＡ
的氧化产物ꎬ它是一个很好的标记 ＤＮＡ 氧化损伤的指

标[２３]ꎮ Ｈｉｇｕｃｈｉ 等报道经过香烟烟雾作用后ꎬ大鼠角膜内
８－ＯＨｄＧ 可以表达上调ꎬ但是电子烟烟雾对于人体甚至视
网膜的影响作用鲜有报道ꎬ在本实验中我们观测到 ８ －
ＯＨｄＧ 在视网膜(节细胞层和内核层)的阳性表达ꎬ也能反
映电子烟烟雾对于视网膜有一定的氧化损伤作用[２４]ꎮ 烟

草中最主要的生物碱－尼古丁会导致视网膜血管收缩ꎬ造
成缺氧ꎬ引起血管内皮生长因子上调ꎬ从而诱发新生血管
的形成[２５]ꎮ 另外ꎬ尼古丁还可以引起氧化应激反应ꎬ在
ＲＰＥ 细胞内产生大量自由基ꎬ损伤线粒体ꎬ最终导致 ＲＰＥ
细胞凋亡[２５－２６]ꎮ 在本实验中ꎬ我们观察到 ０ｍｇ 尼古丁组
和 １２ｍｇ 尼古丁组之间在视网膜组织结构、ＲＰＥ 超微结构
以及氧化损伤指标上没有明显差异ꎬ这提示电子烟引起的
损伤不仅仅是尼古丁的单独作用ꎬ而应该是由烟油中各种
有害物质的叠加作用所形成的ꎮ

综上所述ꎬ电子烟可以对小鼠视网膜组织结构和 ＲＰＥ
细胞在超微结构上造成改变ꎬ同时节细胞层、内核层均观
察到 ８－ＯＨｄＧ 表达增加ꎬ我们推测可能是电子烟干预所引
起的视网膜氧化应激反应ꎮ 但由于我们的干预时间较短ꎬ
还未造成显著的不可逆损伤ꎬ未引起明显的组织病理学改
变ꎮ 这些研究结果将为我们后期进一步探究电子烟对视
网膜的长期影响以及相关机制提供一定的研究基础ꎬ进一
步科学评价电子烟对机体的影响ꎬ积极寻求有效研究方

法ꎬ为临床诊疗提供科学依据ꎮ
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