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摘要：为评价樟树籽仁油的食用安全性，通过细菌回复突变试验、体外哺乳类细胞 ＴＫ基因突变试
验及哺乳动物红细胞微核试验探究樟树籽仁油的致突变和潜在致癌作用。结果表明：樟树籽仁油

对组氨酸缺陷型鼠伤寒沙门氏菌ＴＡ１５３５、ＴＡ９７、ＴＡ９８、ＴＡ１００、ＴＡ１０２均无致突变作用；樟树籽仁油
未抑制Ｌ５１７８Ｙ小鼠淋巴瘤细胞的生长，对体外哺乳类细胞 ＴＫ基因无致突变作用；樟树籽仁油未
导致小鼠细胞微核率上升，对哺乳动物红细胞无致突变作用，无遗传毒性。综上，樟树籽仁油无细

胞致突变和潜在致癌作用，没有遗传毒性，具有一定的食用安全性。
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Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｃｉｎｎａｍｏｍｕｍｃａｍｐｈｏｒａｓｅｅｄｋｅｒｎｅｌｏｉｌ；ｅｄｉｂｌｅｓａｆｅｔｙ；ｇｅｎｏｔｏｘｉｃｉｔｙ

　　中国樟树（Ｃｉｎｎａｍｏｍｕｍｃａｍｐｈｏｒａ）资源丰富，
以樟树籽仁为原料制备的樟树籽仁油（Ｃｉｎｎａｍｏｍｕｍ
ｃａｍｐｈｏｒａｓｅｅｄｋｅｒｎｅｌｏｉｌ，ＣＣＳＫＯ）含辛酸 ０．１１％ ～
２．５７％、癸 酸 ４６．５６％ ～６０．２５％ 和 月 桂 酸
３５．８８％～４３．７０％［１－３］，中 链 脂 肪 酸 含 量 达

９５０％［２］以上，是至今发现的全球唯一天然中链

油，为生产中链甘油酯（ＭＣＴ）、中长链甘油酯
（ＭＬＣＴ）及结构脂的理想原料。ＭＣＴ因具有体内消
化、吸收、转运、代谢及产能快［４－１０］且不会转化为脂

肪而储存于体内［１１］的特性，已被广泛用于生产食用

油［１２］，口服和肠外给药介质［１３－１４］，以及能量食品、

减肥食品、婴幼儿食品、运动营养食品、口服和肠外

ＭＣＴ脂肪乳、口服和肠外 ＭＬＣＴ脂肪乳、生酮食品
等特殊膳食用食品［１５－１７］。但富含中链脂肪酸，尤其

是ＭＣＴ的油脂种类非常少。全球市售 ＭＣＴ至今仍
是以棕榈仁油（含辛酸１．９％～６．２％、癸酸２．６％～
５．０％、月桂酸４０．０％ ～５５．０％）［１８］和椰子油（含辛
酸 ４．６％ ～１０．４％、癸酸 ４．５％ ～８．０％、月桂酸
４３０％～５３．２％）［１９］为原料，通过水解、分馏、酯化
合成辛酸癸酸甘油酯，可见樟树籽仁油具有广阔的

开发利用前景。

前期研究表明，樟树籽仁油对肥胖大鼠具有

减轻体质量、降低体脂、改善脂代谢紊乱等生理作

用［２０－２２］。在此基础上，本研究根据 ＧＢ１５１９３．１—
２０１４《食品安全国家标准 食品安全性毒理学评价
程序》所推荐的遗传毒性检测试验组合通过细菌

回复突变试验研究樟树籽仁油对鼠伤寒沙门氏菌

的致突变性及其剂量 －反应关系，通过体外哺乳
类细胞 ＴＫ基因突变试验研究樟树籽仁油对
Ｌ５１７８Ｙ小鼠淋巴瘤细胞 ＴＫ基因突变频率的影响
及其剂量 －反应关系，通过哺乳动物红细胞微核
试验研究樟树籽仁油对 ＩＣＲ小鼠嗜多染红细胞微
核率的影响及其剂量 －反应关系，探明樟树籽仁
油是否具有细胞致突变和潜在致癌作用，评价樟

树籽仁油的遗传毒性，为全面评价樟树籽仁油的

食用安全性提供理论依据。

１　材料与方法
１．１　试验材料
１．１．１　原料与试剂

樟树籽仁油，依据曾哲灵等［２３］的方法制备；一

级大豆油，采用市售非转基因大豆，经过热榨、脱酸

和脱色过程制得。

大鼠肝微粒体酶（Ｓ９），实验室自制，－８０℃冰
箱中储存备用；环磷酰胺（ＣＰ），合肥博美生物科技
有限公司；２－氨基芴（２－ＡＦ），西安齐岳生物科技
有限公司；敌克松，上海一基生物试剂有限公司；

１，８－二羟基蒽醌，上海源叶生物科技有限公司；叠
氮钠（ＮａＮ３），ＡＣＲＯＳ公司；甲基磺酸甲酯（ＭＭＳ），
郑州艾克姆化工有限公司；ＲＰＭＩ１６４０培养基，赛默
飞世尔科技公司；马血清，赛业（广州）生物科技有

限公司；二甲基亚砜（ＤＭＳＯ），北京索莱宝科技有限
公司；ＴＨＧ培养基及 ＴＨＭＧ培养基，汇智和源生物
技术（苏州）有限公司。

１．１．２　试验动物与基础饲料
７～１２周龄、体质量１８～２２ｇ的 ＳＰＦ级 ＩＣＲ小

鼠（雌雄各半），许可证号为ＳＣＸＫ（湘）２０１６－０００２，
湖南斯莱克景达实验动物有限公司提供。ＩＣＲ小鼠
在温度２１．２～２４．６℃、相对湿度５０％～５６％的动物
房〔合格证号ＳＹＸＫ（赣）２０１２－０００３〕内进行５ｄ的
环境适应及隔离观察后再用于动物试验。

基础饲料为普通饲料，许可证号为 ＳＣＸＫ（湘）
２０１６－０００２，湖南斯莱克景达实验动物有限公司
提供。

１．１．３　试验菌株
组氨酸营养缺陷型鼠伤寒沙门氏菌 ＴＡ９７、

ＴＡ９８、ＴＡ１００、ＴＡ１０２、ＴＡ１５３５菌株，测试菌株经鉴定
符合要求，齐一生物科技（上海）有限公司；ｔｋ＋／－基
因型小鼠淋巴瘤细胞 Ｌ５１７８Ｙ－３．７．２Ｃ，通派（上
海）生物科技有限公司。

１．１．４　仪器与设备
赛多利斯ＢＳＡ１２４Ｓ型电子天平，奥林巴斯生物显

微镜，ＣＯ２培养箱，恒温振荡器，ＴＧ１６Ｇ型ＪＡ３００３离心
机，Ｃ１１０９Ｃ型超净台工作，２１０２Ｃ型恒温摇床等。
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１．２　试验方法
１．２．１　樟树籽仁油品质指标测定

参照文献［２４］对樟树籽仁油品质指标进行
测定。

１．２．２　樟树籽仁油的细菌回复突变试验
参照 ＧＢ１５１９３．４—２０１４，采用 ＴＡ１５３５、ＴＡ９７、

ＴＡ９８、ＴＡ１００和ＴＡ１０２５种组氨酸营养缺陷型鼠伤
寒沙门氏菌作为试验菌株，采用平板掺入法，设置５
个剂量组及未处理对照组、溶剂对照组（ＤＭＳＯ）和
阳性对照组（ＮａＮ３、２－ＡＦ、敌克松、１，８－二羟基蒽
醌、ＣＰ），以多氯联苯诱导的大鼠肝脏微粒体酶（Ｓ９）
作为体外代谢活化系统，分别在有 Ｓ９（＋Ｓ９）和无
Ｓ９（－Ｓ９）的条件下进行细菌回复突变试验。

不同质量浓度受试物配制：准确称取１ｇ樟树
籽仁油，加入 ＤＭＳＯ配制成质量浓度为 ５０ｍｇ／ｍＬ
的溶液，高压灭菌，作为最高浓度样品。取２．０ｍＬ
最高浓度样品，加入４．３２ｍＬ无菌ＤＭＳＯ混匀，如此

依次 槡１０倍（约 ３．１６倍）稀释成质量浓度分别为
１５８２０、５０１０、１５８５、５０２μｇ／ｍＬ的溶液。

分别取０．１ｍＬ５种试验菌株的新鲜增菌液，依
次加入顶层培养基中，混合均匀，再分别加０．１ｍＬ
不同质量浓度（对应剂量分别为５０００、１５８２、５０１、
１５８．５、５０．２μｇ／皿）的受试物（需要活化时额外加
入０．５ｍＬ１０％的Ｓ９），混合均匀后迅速倒入已铺好
底层培养基的培养皿中，并确保顶层培养基分布均

匀。每个剂量组做３个平行。适宜条件下培养４８
ｈ，观察并计数每个平板回复突变菌落数。溶剂对
照组加０．１ｍＬＤＭＳＯ，阳性对照组每培养皿分别加
１．５μｇＮａＮ３、１０．０μｇ２－ＡＦ、５０．０μｇ敌克松、５０．０
μｇ１，８－二羟基蒽醌、２００μｇＣＰ，培养方法同上。

验证试验：取１．０ｍＬ最高浓度样品，加入４ｍＬ
无菌ＤＭＳＯ混匀，如此依次稀释５倍至试验剂量分
别为５０００、１０００、２００、４０、８μｇ／皿（以每皿添加０．１
ｍＬ受试物计算）。其余操作同上。
１．２．３　樟树籽仁油的体外哺乳类细胞 ＴＫ基因突
变试验

参照ＧＢ１５１９３．２０—２０１４进行试验。受试物剂
量设定采用平板掺入法，樟树籽仁油用 ＤＭＳＯ依次
稀释至质量浓度分别为５００、２５０、１２５ｍｇ／ｍＬ的受
试物溶液，以总体积的１％计算得到对应受试物剂
量为５０００μｇ／ｍＬ（高剂量组）、２５００μｇ／ｍＬ（中剂
量组）、１２５０μｇ／ｍＬ（低剂量组），阴性对照组加总体
积１％的Ｈ２Ｏ、阳性对照组加５μｇ／ｍＬＭＭＳ（－Ｓ９）
和１５μｇ／ｍＬＣＰ（＋Ｓ９），溶剂对照组加总体积１％

的ＤＭＳＯ，分别在＋Ｓ９和－Ｓ９条件下进行试验。
细胞的表达培养：试验前将细胞先在 ＴＨＭＧ培

养基中培养２４ｈ，经离心、洗涤后，在ＴＨＧ培养基中
培养２ｄ，以清除 ｔｋ＋／－基因型的 Ｌ５１７８Ｙ小鼠淋巴
瘤细胞中自发突变的 ｔｋ－／－基因型细胞。细胞在
ＲＰＭＩ１６４０培养液（含１０％马血清）中作常规悬浮
培养，选取生长良好的细胞，将细胞密度调整为５×
１０５个／ｍＬ，加入高、中、低剂量组受试物并处理３ｈ，
离心取细胞沉淀，洗涤后细胞重新悬浮于 ＲＰＭＩ
１６４０培养液（含１０％马血清）中，将细胞密度调整
为２×１０５个／ｍＬ，表达培养 ２ｄ，每日计数细胞密
度，计算相对悬浮生长（ＲＳＧ），具体计算见式（１）。

平板接种效率测定：取适量上述细胞悬液逐步

稀释至细胞密度为８个／ｍＬ，按每孔２００μＬ接种到
９６孔板中（平均每孔１．６个细胞），每个剂量组做２
个平行，适宜条件下培养１２ｄ，计数每块平板中有集
落生长的孔数，计算０ｄ的平板接种效率（ＰＥ０）及相
对存活率（ＲＳ０）。剩余细胞悬液再进行２ｄ的表达
培养，用同样的方法测定并计算２ｄ的平板接种效
率（ＰＥ２）及相对存活率（ＲＳ２）。平板接种效率（ＰＥ）
计算见式（２），相对存活率（ＲＳ）计算见式（３），相对
总生长（ＲＴＧ）计算见式（４）。

突变频率（ＭＦ）测定：取适量表达培养２ｄ的细
胞悬液，将细胞密度调整为１×１０４个／ｍＬ，加入三
氟胸苷（ＴＦＴ）至其终质量浓度为３μｇ／ｍＬ，混合均
匀，按每孔 ２００μＬ接种到 ９６孔板中（每孔含有
２０００个细胞）。每个剂量组做２个平行，适宜条件
下培养培养１２ｄ，计数有突变集落生长的孔数。ＭＦ
计算见式（５），小集落突变百分率或缓慢生长集落
突变百分率（ＳＣＭ）计算见式（６）。

Ｒ＝
Ｎ０
Ｎ１
×１００％ （１）

ｘ＝－ｌｎ（Ｅ／Ｔ）１．６ ×１００％ （２）

ｄ＝
ｘ１
ｘ２
×１００％ （３）

ｗ＝Ｒ×ｄ２×１００％ （４）

Ｆ＝－ｌｎ（Ｅ／Ｔ）／２０００ｙ （５）

Ｍ＝ＳＳ０
×１００％ （６）

式中：Ｒ为 ＲＳＧ值；Ｎ０、Ｎ１分别为处理组、阴性
对照组表达期间细胞增殖倍数；ｘ为 ＰＥ值；Ｅ为无
集落生长的孔数；Ｔ为总孔数；ｄ为 ＲＳ值；ｘ１、ｘ２分
别为处理组、阴性／溶剂对照组的 ＰＥ值；ｗ为 ＲＴＧ
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值；ｄ２为ＲＳ２值；Ｆ为ＭＦ值；ｙ为ＰＥ２值；Ｍ为 ＳＣＭ
值；Ｓ为小集落突变频率；Ｓ０为总突变频率。
１．２．４　樟树籽仁油的哺乳动物红细胞微核试验

参照ＧＢ１５１９３．５—２０１４进行试验。将２５只雄
性和２５只雌性ＩＣＲ小鼠随机分成５组，每组雌／雄
各５只。设高、中、低３个剂量组，以樟树籽仁油作
为高剂量组受试物，樟树籽仁油与大豆油依次对半

稀释作为中、低剂量组受试物，高、中、低剂量组剂量

分别为３．４４、１．７２、０．８６ｇ／ｋｇ，同时设阴性对照组
（大豆油）及阳性对照组（ＣＰ，剂量为 ４０ｍｇ／ｋｇ）。
按４ｍＬ／ｋｇ的灌胃容量灌胃２次，间隔２４ｈ，第二次
灌胃６ｈ后，通过颈椎脱臼处死小鼠，采集小鼠骨髓
样品，用常规方法制片，在光学显微镜下，每只动物

观察２０００个嗜多染红细胞（ＰＣＥ），计数带微核的
细胞数，以带微核的细胞数占总红细胞数比例计算

细胞微核率。同时每只动物观察２００个红细胞，计
算嗜多染红细胞与正染红细胞（ＮＣＥ）的比值。
１．２．５　数据处理

采用ＳＰＳＳ２５．０软件进行统计学分析，试验结
果均以“平均数±标准差（ｘ±ＳＤ）”表示，采用单因
素方差分析进行多个试验组与对照组之间平均数比

较，以ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。
２　结果与讨论
２．１　樟树籽仁油品质指标

樟树籽仁油的脂肪酸组成和分布见表１，其甘
油三酯组成见表２，其黄樟素、异黄樟素、樟脑和芳
樟醇含量及其他理化性质见表３。

表１　樟树籽仁油脂肪酸组成和分布 ％

脂肪酸 总脂肪酸 ｓｎ－２位脂肪酸 ｓｎ－１，３位脂肪酸
辛酸Ｃ８∶０ ０．４１±０．０２ ０．４８±０．０１ ０．３７±０．０１
癸酸Ｃ１０∶０ ６１．２３±０．９０ ５９．０１±０．７２ ６２．３５±０．５８
月桂酸Ｃ１２∶０ ３５．８３±０．６９ ３７．０９±０．５３ ３５．２１±０．４１
肉豆蔻酸Ｃ１４∶０ ０．７７±０．０３ ０．８３±０．０２ ０．７４±０．０２
棕榈酸Ｃ１６∶０ ０．１８±０．０１ ０．１５±０．０１ ０．１９±０．０１
油酸Ｃ１８∶１ １．１７±０．０２ １．７６±０．１９ ０．８７±０．０８
亚油酸Ｃ１８∶２ ０．３３±０．０３ ０．６２±０．０４ ０．１８±０．０２
α－亚麻酸
Ｃ１８∶３ｎ－３ ０．０８±０．０１ ０．０７±０．０１ ０．０９±０．０３

饱和脂肪酸 ９８．４２±０．１５ ９７．５５±０．１６ ９８．８６±０．２３

不饱和脂肪酸 １．５８±０．０１ ２．４５±０．０３ １．１４±０．０１

中链脂肪酸 ９７．４７±０．２１ ９６．５８±０．２９ ９７．９３±０．１６

长链脂肪酸 ２．５３±０．０１ ３．４２±０．０２ ２．０７±０．０２

表２　樟树籽仁油甘油三酯组成 ％

ＣＣＣ（ＥＣＮ３０） ＣＣＬａ（ＥＣＮ３２） ＣＬａＬａ（ＥＣＮ３４）
５．３６±０．０７ ８４．８６±３．５６ ９．７８±０．３４

　注：ＥＣＮ．等效碳数

表３　樟树籽仁油理化性质

项目 指标

相对密度 （２０℃／２０℃） ０．９３１
折光指数 （２０℃） １．４５１
色泽、透明度、气味 淡黄色，透明，无异味

水分及挥发物／％ ０．１２
不溶性杂质／％ ０．０３
溶剂残留量 ＮＤ
酸值（ＫＯＨ）／（ｍｇ／ｇ） ０．２９５
不皂化物／％ ０．３２
皂化值（ＫＯＨ）／（ｍｇ／ｇ） ２８５
碘值／（ｇ／１００ｇ） ５．０５２
过氧化值／（ｍｍｏｌ／ｋｇ） １．６６５

加热试验
无析出物，罗维朋比色

红色不变、黄色增加１．０

砷 ＮＤ

铅 ＮＤ

黄樟素 ＮＤ

异黄樟素 ＮＤ

樟脑 ＮＤ

芳樟醇 ＮＤ

苯并（ａ）芘 ＮＤ
黄曲霉毒素Ｂ１ ＮＤ

　注：ＮＤ．未检出

由表１可看出，樟树籽仁油主要由中链脂肪酸
组成，总含量达９７．４７％，且在 ｓｎ－２位和 ｓｎ－１，３
位分布相当。由表２可知，樟树籽仁油中甘油三酯
主要由三癸酸甘油三酯（ＣＣＣ）、二癸酸月桂酸甘油
三酯（ＣＣＬａ）和二月桂酸癸酸甘油三酯（ＣＬａＬａ）组
成。由表３可知，樟树籽仁油中不含樟树精油（黄
樟素、异黄樟素等），并且符合植物油食品安全国家

标准（ＧＢ２７１６—２０１８）。
２．２　樟树籽仁油对细菌的致突变作用

樟树籽仁油细菌回复突变试验结果见表４。
由表４可知：阳性对照组的平均回复突变菌落

数均超过未处理对照组的２倍，呈现明显阳性反应，
说明本试验体系对致突变物敏感；溶剂对照组的平

均回复突变菌落数与未处理对照组相近，说明本试

验采用的溶剂无致突变作用；无论加与不加 Ｓ９，各
剂量组的回复突变菌落数均未超过未处理对照组的

２倍，亦无剂量－反应关系。上述结果表明，樟树籽
仁油未诱导５种菌株回复突变菌落数增加，细菌回
复突变试验结果为阴性。

樟树籽仁油细菌回复突变验证试验结果见

表５。
由表５可知，验证试验亦未见樟树籽仁油各剂

量组诱导５种菌株回复突变菌落数增加，无剂量 －
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反应关系，试验结果均为阴性。

两次细菌回复突变试验结果均说明，无论加与不

加Ｓ９，樟树籽仁油对５种鼠伤寒沙门氏菌回复突变试

验结果均为阴性，无剂量－反应关系，说明樟树籽仁
油对鼠伤寒沙门氏菌 ＴＡ１５３５、ＴＡ９７、ＴＡ９８、ＴＡ１００、
ＴＡ１０２未呈现回复致突变毒性，无潜在致癌作用。

表４　樟树籽仁油细菌回复突变试验结果

组别
ＴＡ９７ ＴＡ９８ ＴＡ１００ Ｔ１０２ ＴＡ１５３５

－Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９
剂量组

　５０００μｇ／皿 １１５±９０ １１４±２０ ２９±３ ３８±９ １２４±５０ １８２±１７ ２７８±３７ ３２５±３６ １８±３ ２０±２
　１５８２μｇ／皿 １２７±１０ １１７±１５ ３１±４ ３２±４ １２５±１２ １７４±１９ ２６１±８０ ３３０±１９ １６±５ １８±４
　５０１μｇ／皿 ０９５±１３ １１７±３０ ３０±５ ４２±６ １５４±１６ １５８±１７ ２７９±２１ ３１４±２６ １４±４ １４±３
　１５８．５μｇ／皿 １１０±１４ １１９±２０ ３１±５ ４２±６ １３７±１５ １４８±４０ ２７９±９０ ２９５±３８ １７±３ １１±１
　５０．２μｇ／皿 １１３±２６ １２３±２８ ３１±５ ３９±５ １４９±２９ １８０±１２ ２６３±２７ ２９８±１５ １３±２ １６±５
未处理对照组 １３６±６０ １３０±１６ ３１±５ ４５±３ １４８±２１ １６４±１０ ２９５±１４ ２８７±５３ １７±４ １７±４
溶剂对照组 １２１±２１ １３８±３０ ３４±３ ３３±３ １５４±１８ １７０±２４ ２８３±４０ ３５２±１３ １６±３ １７±４
阳性对照组

　ＮａＮ３ １３６７±１５３０ １０２１±１６７０
　２－ＡＦ ９６２±９６ １３９２±１１９０ １４３６±１３３０
　敌克松 ２３０７±２３４０ １０８６±１９７０ １６６２±１６６

　１，８－二羟基
蒽醌

８９１±１１５

　ＣＰ ２７５±４５０

表５　樟树籽仁油细菌回复突变验证试验结果

组别
ＴＡ９７ ＴＡ９８ ＴＡ１００ Ｔ１０２ ＴＡ１５３５

－Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９
剂量组

　５０００μｇ／皿 １１１±１９ １２７±２２ ３０±３ ３６±１ １５７±８０ １５５±９０ ２７８±１１ ３４５±８０ １６±１ ２０±１
　１０００μｇ／皿 １２８±８０ １２５±１２ ２８±１ ３９±７ １５８±７０ １８３±２２ ２８７±３０ ２９０±４０ １８±２ １８±３
　２００μｇ／皿 １２５±２２ １３４±１７ ３０±２ ４２±５ １４４±２８ １６９±１１ ３０５±１７ ３３２±２４ １８±５ １９±３
　４０μｇ／皿 １１５±２１ １１０±７０ ３１±２ ３８±４ １５０±１８ １８１±２７ ２６３±８０ ３０６±４３ １６±４ １８±３
　８μｇ／皿 １０２±１２ １１９±３０ ３４±４ ３３±５ １３５±９０ １４３±１６ ２６７±２５ ３１６±２１ １６±４ １８±３
未处理对照组 ０９８±１３ １０９±１２ ３３±４ ４５±２ １６１±２４ １５３±３２ ２９４±１７ ２９５±５７ １２±１ １８±４
溶剂对照组 １１８±７０ １０９±１３ ３０±３ ３９±５ １３５±８０ １３６±１３ ２８５±２５ ２９１±３１ １７±３ １４±２
阳性对照组

　ＮａＮ３ １１５６±１３５０ ９３８±１１６
　２－ＡＦ ９８０±８３ １３８３±１８３０ １２１９±８５０
　敌克松 ２２６８±２６６０ １１２８±１９６０ １４５０±１５６０

　１，８－二羟基
蒽醌

８６３±８２

　ＣＰ ３２３±４８

２．３　樟树籽仁油对体外哺乳类细胞 ＴＫ基因的致
突变作用

樟树籽仁油的体外哺乳类细胞 ＴＫ基因突变试
验结果见表６、表７。

由表６及表７可知，本试验中 Ｌ５１７８Ｙ小鼠淋
巴瘤细胞的自发突变频率在合理范围内（５０×
１０－６～２００×１０－６），阴性／溶剂对照组的 ＰＥ０在
８９４０％～９８．０５％之间，阳性对照组总突变频率与

溶剂对照组有显著性差异（ｐ＜０．０５），表明本试验
系统可靠。无论加与不加Ｓ９，樟树籽仁油各剂量组
中Ｌ５１７８Ｙ小鼠淋巴瘤细胞的突变频率均未超过阴
性对照组的３倍，亦无剂量－反应关系，表明樟树籽
仁油在本试验条件下的体外哺乳类细胞 ＴＫ基因突
变试验结果为阴性，说明樟树籽仁油对体外哺乳类

细胞ＴＫ基因未显示出致突变作用。
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表６　樟树籽仁油ＴＫ细胞毒性

组别
ＰＥ０／％ ＰＥ２／％ ＲＳ０／％ ＲＳ２／％ ＲＳＧ／％ ＲＴＧ／％

－Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９
高剂量组 ７９．４８ ７５．０６ ７２．９６ ８１．８１ ８８．９０ ７６．５５ ６７．４９ ７３．１４ ９３．８８ ８１．７８ ６３．３６ ５９．８１
中剂量组 ９５．０３ ７２．９６ ７９．４８ ６８．９６ １０６．３０ ７４．４１ ７３．５２ ６１．６５ ９２．６５ ８９．７５ ６８．１２ ５５．３３
低剂量组 ７５．０６ ７７．２３ ９８．０５ ８９．４０ ８３．９６ ７８．７７ ９０．６９ ７９．９３ ９３．８８ ９４．３０ ８５．１４ ７５．３７
阴性对照组 ８９．４０ ９８．０５ ８６．７６ １０１．２２ １００．００ １００．００ ８０．２５ ９０．５０ １００．００ ８０．６５ ８０．２５ ７２．９９
阳性对照组

　ＭＭＳ ３３．２４ ５６．７３ ３７．１８ ５２．４７ ４３．７７ ２２．９７

　ＣＰ ３８．９３ ７７．２３ ３９．７０ ６９．０５ ５２．１９ ３６．０４

溶剂对照组 ９２．１５ ９８．０５ １０８．１０ １１１．８５ １０３．０８ １００．００ １００．００ １００．００ １００．００ １００．００ １００．００ １００．００

　注：表示阳性对照组与阴性对照组相比有显著性差异（ｐ＜０．０５）

表７　樟树籽仁油诱导Ｌ５１７８Ｙ细胞ＴＫ基因突变频率

组别
Ｔ－ＭＦ／１０－６ Ｓ－ＭＦ／１０－６ Ｌ－ＭＦ／１０－６ ＳＣＭ／％
－Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９ －Ｓ９ ＋Ｓ９

高剂量组 ８４．００ ８９．４３ ７９．９２ ８２．０７ ３６．９４ ２９．５０ ９５．１４ ９１．７７
中剂量组 ７７．０２ ８８．９４ ７３．３７ ７６．１２ ２３．５０ ２３．１９ ９５．２６ ８５．５９
低剂量组 ５９．２６ ６１．８１ ５３．３１ ５８．６１ １６．２４ ２６．９７ ８９．９６ ９４．８２
阴性对照组 ８７．７３ ５４．５２ ７７．３３ ５１．６２ ２１．５０ ２１．１１ ８８．１５ ９４．６８
阳性对照组

　ＭＭＳ ８５３．９９ ８４０．７７ ２３０．４８ ９８．４５
　ＣＰ ３５６．８８ ２９５．４０ １０６．６５ ８２．７７
溶剂对照组 ６１．９３ ７３．３４ ５９．１５ ６５．１６ ２２．２６ ２１．５０ ９５．５１ ８８．８５

　注：Ｔ－ＭＦ．总突变频率；Ｓ－ＭＦ．小集落突变频率；Ｌ－ＭＦ．大集落实变频率。表示与溶剂对照组相比有显著性差异（ｐ＜０．０５）

２．４　樟树籽仁油对哺乳动物红细胞的致突变作用
樟树籽仁油哺乳动物红细胞微核试验结果见表８。
由表８可知：阳性对照组的雌、雄小鼠微核率分

别为１．２３２％和０．９６５％，与阴性对照组及各剂量组
相比有显著性差异（ｐ＜０．０５），表明本试验体系可
靠；樟树籽仁油各剂量组 ＰＣＥ／ＮＣＥ值均处于正常
范围内，与阴性对照组相比无显著性差异（ｐ＞

００５），表明哺乳动物红细胞的增殖未受樟树籽仁
油明显抑制，不会影响对ＰＣＥ微核的观察。樟树籽
仁油各剂量组雌、雄小鼠微核率与阴性对照组相比

无显著性差异（ｐ＞０．０５），说明樟树籽仁油在最高
剂量达３．４４ｇ／ｋｇ时仍未导致小鼠 ＰＣＥ微核率上
升，说明樟树籽仁油对哺乳动物红细胞无致突变作

用，无遗传毒性。

表８　哺乳动物红细胞微核试验结果

性别 　组别 动物数（只） 受检ＰＣＥ数（个） 含微核ＰＣＥ数（个） 微核率／％ ＰＣＥ／ＮＣＥ

剂量组／（ｇ／ｋｇ）

雄

　３．４４ ５ １０１０５ １３ ０．１２９±０．０４６ １．１９±０．０１

　１．７２ ５ １００９９ １５ ０．１４９±０．０９７ １．１７±０．０２

　０．８６ ５ １０１１３ １５ ０．１４８±０．０４３ １．１７±０．０２

阴性对照组 ５ １００８２ １３ ０．１２９±０．０２７ １．１９±０．０２

阳性对照组 ５ １０３６０ １００ ０００．９６５±０．１２４ １．１０±０．０３

雌

剂量组／（ｇ／ｋｇ）

　３．４４ ５ １０１１２ １６ ０．１５８±０．０６２ １．１９±０．０２

　１．７２ ５ １０１１１ ２０ ０．１９８±０．０４２ １．１７±０．０１

　０．８６ ５ １０１１３ １７ ０．１６８±０．０３２ １．１７±０．０２

阴性对照组 ５ １００８９ １２ ０．１１９±０．０４３ １．１９±０．０３

阳性对照组 ５ １０１４３ １２５ ００１．２３２±０．２５９ １．１０±０．０３

　注：表示与阴性对照组及各剂量组相比有显著性差异（ｐ＜０．０５）
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３　结　论
对樟树籽仁油进行遗传毒性评价，结果表明：樟

树籽仁油对组氨酸缺陷型鼠伤寒沙门氏菌ＴＡ１５３５、
ＴＡ９７、ＴＡ９８、ＴＡ１００、ＴＡ１０２均无致突变作用和潜在
致癌作用，对体外哺乳类细胞 ＴＫ基因无致突变作
用，对哺乳动物红细胞无致突变作用、无遗传毒性。

三项遗传试验充分说明樟树籽仁油无细胞致突变和

潜在致癌作用，无遗传毒性。
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