
ＣＤ４４在重症急性胰腺炎大鼠肝脏表达及清胰Ⅱ号颗
粒剂保护作用的实验研究

李　鹏１，王玲君２，兑丹华３

（１．滨州医学院附院 肛肠外科，山东 滨州　２５６６０３；２．博兴县人民医院，山东 博兴　２５６５００；３．遵义医学院附院 肝胆胰外科，贵州 遵义

　５６３００３）

［摘　要］目的：探讨ＣＤ４４在重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｓｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）时胰腺及肝损害机制中的作
用，并观察中药清胰Ⅱ号颗粒剂对 ＣＤ４４的影响及机理。方法：将３６只 ＳＤ大鼠随机等分为假手术组（Ａ组）、
ＳＡＰ组（Ｂ组）、治疗组（Ｃ组），各组以３０ｇ／Ｌ牛磺胆酸钠逆行注入胰胆管制作大鼠 ＳＡＰ模型，Ａ组大鼠开腹后
仅翻动肠管后关腹，术后１ｈＣ组以２５０ｇ／Ｌ清胰Ⅱ号灌胃给药（１０ｍＬ／ｋｇ）６ｈ１次，Ａ组、Ｂ组用同等剂量生理
盐水以相同方式灌胃；制模后２４ｈ取材，抽血测定血清淀粉酶（ａｍｙｌａｓｅ，ＡＭＹ）、谷草转氨酶（Ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎ
ｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、谷丙转氨酶 （Ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）活性的变化，ＨＥ染色观察胰腺、肝脏组织病理改
变，应用免疫组织化方法检测胰腺、肝组织中ＣＤ４４的表达。结果：ＳＡＰ组胰腺及肝脏组织损伤明显，ＣＤ４４的表
达呈阳性，血清ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性显著升高，与Ａ组、Ｃ组比较有统计学意义（Ｐ＜００５）；Ｃ组胰腺及肝脏组织
中ＣＤ４４的表达减弱，血清ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性降低，与 ＳＡＰ组比较有统计学意义（Ｐ＜００５）。结论：ＣＤ４４在
ＳＡＰ模型大鼠肝损伤中可能具有重要作用，中药清胰Ⅱ号颗粒可抑制胰腺、肝脏组织ＣＤ４４的表达，减轻ＳＡＰ时
胰腺和肝脏损害。

［关键词］抗原，ＣＤ４４；胰腺炎；免疫组织化学；大鼠

［中图分类号］Ｒ６５７．５１；Ｒ３６１．１　　［文献标识码］Ａ　　［文章编号］１０００２７０７（２０１１）０６０５６１０４

ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ｉｎＬｉｖｅｒＴｉｓｓｕｅｓｏｆＲａｔｓｗｉｔｈＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅ
ＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓａｎｄＰｒｏｔｅｃｔｉｖｅＥｆｆｅｃｔｏｆＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓ

ＬＩＰｅｎｇ１，ＷＡＮＧＬｉｎｇｊｕｎ２，ＤＵＩＤａｎｈｕａ３

（１．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＡｎｏｒｅｃｔａｌＳｕｒｇｅｒｙ，ｔｈｅＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＢｉｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｂｉｎｚｈｏｕ２５６６０３，Ｓｈａｎｄｏｎｇ，Ｃｈｉｎａ；
２．Ｐｅｏｐｌｅ＇ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＢｏｘｉｎｇＣｏｕｎｔｙｏｆＳｈａｎｄｏｎｇ，Ｂｏｘｉｎｇ２５６５００，Ｓｈａｎｄｏｎｇ，Ｃｈｉｎａ；３．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＨｅｐａｔｏｐａｎｃｒｅａｔ

ＯｂｌｉｌｉａｒｙＳｕｒｇｅｒｙ，ｔｈｅＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＺｕｎｙｉＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，Ｚｕｎｙｉ５６３００３，Ｇｕｉｚｈｏｕ，Ｃｈｉｎａ）

［Ａｂｓｔｒａｃｔ］Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ：ＴｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｒｏｌｅｏｆＣＤ４４ｉｎｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｄａｍａｇｅｉｎｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎ
ｃｒｅａｓｔｉｔｉｓ（ＳＡＰ），ａｎｄｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅＱｉｎｇｙｉＩＩｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ａｎｄｉｔｓｍｅｃｈａｎｉｓｍ．Ｍｅｔｈｏｄｓ：Ａｔｏｔａｌｏｆ３６ｈｅａｌｔｈｙＳＤｒａｔｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ
ｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ：ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＡ），ＳＡＰｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＢ）ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ
（ｇｒｏｕｐＣ）．ＳＡＰｍｏｄｅｌｗａｓｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｂｙｒｅｔｒｏｇｒａｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆ３０ｇ／Ｌｓｏｄｉｕｍｔａｕｒｏｃｈｏｌａｔｅｉｎｔｏｂｉｌｅ
ｐａｎｃｒｅａｓｄｕｃｔ．ＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓ２５０ｇ／Ｌｗａｓａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄｂｙｇａｖａｇｅｅｖｅｒｙ６ｈｏｕｒｓｉｎｇｒｏｕｐＣ．
Ｗｈｉｌｅｔｈｅｏｔｈｅｒｔｗｏｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｉｎｆｕｓｅｄｗｉｔｈｓａｍｅｖｏｌｕｍｅｏｆｓａｌｉｎｅｉｎｓｔｅａｄ．Ａｌｌａｎｉｍａｌｓｗｅｒｅｓａｃｒｉ
ｆｉｃｅｄａｆｔｅｒｍｏｄｅｌｉｎｇｆｏｒ２４ｈ．ＴｈｅＣＤ４４ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｉｎｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｗｉｔｈ
ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙｍｅｔｈｏｄ．Ｓｅｒｕｍａｍｙｌａｓｅ（ＡＭＹ），ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅａ（ＡＳＴ）ａｎｄａｌａ
ｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（ＡＬＴ）ｗｅｒｅｔｅｓｔｅｄ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｃｈａｎｇｅｓｏｆｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅｏｂ
ｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．Ｒｅｓｕｌｔｓ：ＰａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅｄａｍａｇｅｄｓｅｒｉｏｕｓｌｙｉｎｇｒｏｕｐＢ，ａｎｄ

１６５

第３６卷　第６期
２０１１年１２月 　　　 贵 阳 医 学 院 学 报

ＪＯＵＲＮＡＬＯＦＧＵＩＹＡＮＧＭＥＤＩＣＡＬＣＯＬＬＥＧＥ　　　
Ｖｏｌ．３６　Ｎｏ．６
２０１１１２

 ［基金项目］贵州省科技厅中医药现代化资助项目［２００３（１３）］。
通讯作者 Ｅｍａｉｌ：ｄｕｉｄａｎｈｕａ＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ



ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅ，ｔｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＡＭＹ，ＡＳＴａｎｄＡＬＴｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒ
ｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｇｒｏｕｐｓＡａｎｄＣ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＣＤ４４ｗａｓｌｏｗｅｒａｎｄａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｓｅｒ
ｕｍＡＭＹ，ＡＳＴａｎｄＡＬＴｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｇｒｏｕｐＣｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｇｒｏｕｐＢ．（Ｐ＜０．０５）．
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ：ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ｍａｙｐｌａｙａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙｉｎＳＡＰ
ｒａｔｓ．ＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅＱｉｎｇｙｉＩＩｇｒａｎｕｌｅｓｃｏｕｌｄｄｅｐｒｅｓｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＣＤ４４ｉｎｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒ
ｔｉｓｓｕｅｓ，ａｎｄａｌｌｅｖｉａｔｅｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｄａｍａｇｅｏｆｐａｎｃｒｅａｓａｎｄｌｉｖｅｒｉｎＳＡＰｒａｔｓ．
［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］ａｎｔｉｇｅｎｓＣＤ４４；ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ；ｒａｔｓ

　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｓｔｉｔｉｓ
ＳＡＰ）是临床常见的急腹症，病情凶险，病死率高达
４０％［１］。近年来研究表明，白细胞过度激活在组

织内浸润及其所释放的细胞因子和炎症介质，是导

致ＳＡＰ合并多脏器损伤的主要原因。ＣＤ４４是存
在于淋巴细胞膜上的糖蛋白，能介导白细胞与内皮

细胞黏附迁移于组织内与受损靶细胞相结合的重

要媒介，国内外对 ＣＤ４４与肿瘤转移、耐药关系的
研究报道较多，而对其与 ＳＡＰ肝损害的关系报道
少见。本研究通过复制 ＳＡＰ模型，检测大鼠胰腺、
肝组织ＣＤ４４表达情况，并观察清胰Ⅱ号颗粒剂对
其的影响，为ＳＡＰ的诊断治疗提供一个新的靶点。

１　材料与方法

１１　材料
清洁级ＳＤ大鼠３６只，由第三军医大学大坪

医院实验动物中心提供，体重为（２００±１０）ｇ，雌、
雄各半［合格证号 ＳＣＸＫ－（军）２００２００８］，一抗
（小鼠抗大鼠）ＣＤ４４购自 Ｃｈｅｍｉｃｏｎ公司 ，牛磺胆
酸钠购自美国Ｓｉｇｍａ公司，清胰Ⅱ号颗粒剂由遵义
医学院附属医院提供。

１２　方法
１２１　动物分组及制模　将 ＳＤ大鼠随机分为３
组：假手术组（Ａ组）、ＳＡＰ组（Ｂ组）、治疗组（Ｃ
组），每组１２只。以３０ｇ／Ｌ牛磺胆酸钠逆行注入
胰胆管制作大鼠 ＳＡＰ模型［２］，Ａ组大鼠开腹后仅
翻动肠管后关腹。术后１ｈ，Ｃ组大鼠灌喂清胰 ＩＩ
号颗粒剂（２５０ｇ／Ｌ）１０ｍｌ／ｋｇ，Ａ组及 Ｂ组灌喂生
理盐水按１０ｍｌ／ｋｇ，每６ｈ重复灌胃１次，共３次，
术后２４ｈ处死大鼠留取标本。
１２２　血清标本的采集与检测　造模后２４ｈ处
死动物，下腔静脉取血５ｍｌ离心后留置血清，自动
生化分析仪测定ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性。
１２３　组织形态学观察　大鼠处死后，取各组大
鼠胰腺、肝脏组织切片后常规 ＨＥ染色，光镜下观

察其病理学变化，参考Ｓｃｈｍｉｄｔ方法［３］，４种积分累
计为胰腺及肝脏组织评分。

１２４　ＣＤ４４表达的测定　取部分胰、肝标本并立
即快速冰冻切片，根据试剂盒要求，用免疫组织化

学方法进行测定，在光镜下观察，细胞膜或胞浆是

黄色或棕黄色为 ＣＤ４４阳性表达。应用电子计算
机免疫组织化学病理图像分析仪系统，在同一条件

下，对免疫组化切片的 ＣＤ４４进行定量分析。每张
切片随机选取３个高倍视野，经计算机处理以阳性
面积×阳性细胞百分比作为ＣＤ４４的表达量。
１３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１３０统计软件包进行数据分析。
计量资料呈正态分布且方差齐同者，采用方差分

析，以 ｑ检验进行两两比较；偏态分布或方差不齐
者，采用秩和检验，将数据经秩转换后作两两比较

的ｑ检验，Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

２　结果

２１　血清ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性。
Ｂ组、Ｃ组的 ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性高于 Ａ组，

差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；Ｃ组 ＡＭＹ、ＡＳＴ、
ＡＬＴ活性低于 Ｂ组，差异有统计学意义（均 Ｐ＜
００５），见表１。

表１　各组大鼠血清ＡＭＹ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性（Ｕ／Ｌ）
Ｔａｂ．１　ＣｈａｎｇｅｓｏｆｓｅｒｕｍＡＭＹ，ＡＳＴａｎｄＡＬＴ
ｌｅｖｅｌｓｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ（Ｕｎｉｔ：Ｕ／Ｌ）

组别 ｎ ＡＭＹ　 ＡＳＴ ＡＬＴ
Ａ组 １２ １２９６８７±８２０６　 ５３３８±６１１ ４３３８±７０５
Ｂ组 １２ ６１１７２５±２９７６７（１）　６７３６３±３１０１（１） ５３５００±３２２６
Ｃ组 １２ ２５４５６２±１９３７（１）（２）　１２３７５±１３４７（１）（２）９１２５±７９６（１）（２）

注：（１）与Ａ组比较，Ｐ＜００５；（２）与Ｂ组比较，Ｐ＜００５。

２２　胰腺、肝组织病理学评分
Ｂ组胰腺、肝组织病理学评分高于 Ａ组（Ｐ＜

００５）；与Ｂ组比较，Ｃ组胰腺、肝组织的病理学评
２６５
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分降低（Ｐ＜００５）；Ｃ组胰腺、肝组织病理学评分
高于Ａ组（Ｐ＜００５），见表２。

表２　各组大鼠组织病理学评分比较
Ｔａｂ．２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｉｓｓｕｅｐａｔｈｏｌｏｇｙ

ｓｃｏｒｅｓｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
组别 胰腺 （分） 肝（分）

Ａ组 ０５６±０３１ ０３８±００９
Ｂ组 １３７５±１０８（１） ２４３±０３９（１）

Ｃ组 ９４５±１６８（１）（２） １０１±０９２（１）（２）

注：（１）与Ａ组比较，Ｐ＜００５；（２）与Ｂ组比较，Ｐ＜００５。

２３　ＣＤ４４在肝脏和胰腺的表达
在胰腺、肝脏组织中，各组均有不同程度ＣＤ４４

表达，胰腺主要表达于胞膜，肝脏主要表达于胞浆。

Ｂ组ＣＤ４４阳性表达量高于Ａ组和Ｃ组，差异有统
计学意义（Ｐ＜００５），Ｃ组 ＣＤ４４阳性表达量高于
Ａ组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），见图１及图
２。见表３、图２、图３。

Ａ组　　　　　　　Ｂ组　　　　　　　Ｃ组

图１　各组大鼠肝组织（ＨＥ×２００）
Ｆｉｇ．１　Ｓｅｃｔｉｏｎｓｏｆｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓ
ｉｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ（ＨＥ，×２００）

表３　各组大鼠胰腺、肝组织ＣＤ４４表达水平
Ｔａｂ．３　ＣＤ４４ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅ

ａｎｄｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
组别 胰腺 肝

Ａ组 ０４６±００７ ０５１±００６
Ｂ组 ４１２±０６２（１） ６２３±１２６（１）

Ｃ组 ２３１±１６８（１）（２） ３０６±１５１（１）（２）

注：（１）与Ａ组比较，Ｐ＜００５；（２）与Ｂ组比较，Ｐ＜００５。

３　讨论

ＳＡＰ常并发肝损伤，并可以加重 ＳＡＰ病情或
延长胰腺炎的病程。ＳＡＰ发病机制尚未阐明，细胞
因子与急性胰腺炎肝损伤的关系受到重视，研究发

治疗前　　　　　　　　　　　治疗后

图２　ＳＡＰ组清胰Ⅱ号颗粒剂治疗前后
胰腺组织ＣＤ４４的表达（４００×）

Ｆｉｇ．２　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｉｓｓｕｅ
ｏｆｒａｔｓｉｎｇｒｏｕｐＳＡＰｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓ

治疗前　　　　　　　　　　　治疗后

图３　ＳＡＰ组清胰Ⅱ号颗粒剂治疗前后
肝脏组织ＣＤ４４的表达（４００×）

Ｆｉｇ．３　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ４４ｉｎｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅ
ｏｆｒａｔｓｉｎｇｒｏｕｐＳＡＰｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒ
ｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＱｉｎｇｙｉＩＩＧｒａｎｕｌｅｓ

现促炎因子作用过度活跃，可以导致全身炎症反应

综合症，发生多器官功能损害。

ＣＤ４４（ｃｌｕｓｔｅｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ，ＣＤ）主要参与
细胞与细胞、细胞与基质间的连接及淋巴细胞的激

活［４］，对维持上皮结构的紧密和完整性有重要意

义。Ｗｅｉｓｓ等［５］研究表明，阻断 ＣＤ４４可以减少单
核细胞在炎症局部的迁移和聚集，体外实验也提

示，抗 ＣＤ４４ｍＡｂ可活化单核细胞，刺激单核细胞
产生及释放细胞因子，包括 ＴＮＦα、ＩＬ１等［６］，这

些细胞因子是 ＳＡＰ继发肝损伤的关键因素［７］，与

ＳＡＰ病情程度密切相关。李军成、田斌等［８］认为，

ＣＤ４４参与了急性胰腺炎病程急性期的急性炎症反
应。本研究发现，制模后 ＣＤ４４在胰腺、肝组织中
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的表达上调，ＣＤ４４在肝脏主要在胞浆阳性表达。
结果显示，胰腺炎组病情重，ＣＤ４４的表达也增强，
说明ＣＤ４４的表达可能与胰腺炎的病情严重程度
相关，提示ＣＤ４４在急性胰腺炎中可能发挥着特定
的作用，对其病程和预后有重要意义。由此可以推

测ＣＤ４４在ＳＡＰ合并多脏器功能损害中可能发挥
着重要作用。

中药清胰Ⅱ号在急性胰腺炎的治疗中已广泛
应用，多年的临床实践证明，清胰Ⅱ号是治疗 ＳＡＰ
的有效的复方制剂［９］。中药清胰Ⅱ号含有栀子、
厚朴、大黄等，厚朴主要有燥湿除满、下气消积，栀

子有清热利尿，凉血解毒等作用，在治疗 ＳＡＰ方
面，中药通里攻下、清除肠道内毒素、抑制细菌移位

等的作用已得到初步证实，特别是清胰Ⅱ号的某些
效果得到了肯定［１０］。本研究发现，应用清胰Ⅱ号
颗粒剂治疗后，胰腺及肝组织中 ＣＤ４４的表达程
度，血 ＡＳＴ、ＡＬＴ浓度较模型组明显降低（Ｐ＜
００５），这说明经清胰Ⅱ号颗粒剂治疗后，胰腺炎
大鼠的肝损害程度减轻。由此可以推测清胰Ⅱ号
颗粒剂可能是通过降低 ＳＡＰ患者 ＣＤ４４表达有效
阻断白细胞与内皮细胞黏附，从而阻断白细胞的聚

集与浸润，阻断细胞因子的连锁级联反应，减轻对

组织的浸润及损害程度。
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墨炉法不需重复处理样品，操作简便、方法可行，故

最终采用石墨炉法测定砷。
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