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摘要 ：

[ 背景 ]　敌百虫作为一种应用广泛的有机磷农药，其神经毒性及生殖毒性与氧化应激的关系
尚未完全阐明。

[ 目的 ]　研究敌百虫染毒后妊娠母鼠及其子鼠脑组织和生殖腺的病理改变，并探讨敌百虫是
否通过氧化应激导致神经毒性和生殖毒性。 

[ 方法 ]　随机选取 48 只受孕的雌性 SD 大鼠分为对照组和 2、10、50 mg·kg-1 敌百虫染毒组，每
组 12 只，于发情前期开始持续经口染毒至分娩。分娩后，分离各母鼠及其子鼠的脑及生殖
腺（卵巢 / 睾丸），并抽取母鼠全血。通过 HE 染色观察脑及生殖腺的病理变化 ；ELISA 法检测
组织中的超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）活性和丙二醛（MDA）含量 ；
气相色谱法检测产后母鼠全血中敌百虫代谢产物磷酸二甲酯（DMP）的浓度。分析母鼠 DMP

与子代各组织中氧化指标的相关性。

[ 结果 ]　在产后母鼠的大脑中，10、50 mg·kg-1 敌百虫染毒组 SOD 活性高于对照组［分别为
（15.72±2.31）、（15.50±2.29）、（13.00±1.72）U·mg-1，以蛋白计，余同］（P < 0.05），两 组 母 鼠 出

现轻度脑水肿。在子鼠的大脑中，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组 MDA 含量高于对照组［分别为
（1.42±0.49）、（1.02±0.18）nmoL·g-1，以蛋白计，余同］（P < 0.05），50 mg·kg-1 染毒组子鼠出现脑

水肿。在产后母鼠的卵巢中，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组形成更多闭锁卵泡，且其 MDA 含量高
于对照组［（1.37±0.30）、（1.03±0.18）nmoL·g-1］（P < 0.05）。在子鼠的生殖腺中，相较于对照组，
50 mg·kg-1 敌百虫染毒组的雌、雄子鼠均出现 MDA 含量增加以及 SOD 和 GSH-Px 活性降低（P < 

0.05），且雌性子鼠卵巢结构被破坏，卵泡形成异常，雄性子鼠睾丸间质充血，生精细胞不规
则且数量减少。此外，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组产后母鼠全血中 DMP 质量浓度高于 10 mg·kg-1

染毒组［分别为（984.52±207.94）、（271.83±80.97）mg·L-1］（P < 0.01）；随着母鼠全血 DMP 质量
浓度升高，子鼠睾丸的 SOD 活性下降，且二者呈线性负相关（r=-0.638，P < 0.05）。

[ 结论 ]　妊娠母鼠经一定剂量敌百虫的暴露后，母鼠及其子代均产生神经毒性和生殖毒性，
氧化应激可能是其中的机制之一。
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Abstract: 

[Background] Trichlorfon is a widely used organophosphorus pesticide, but the relationship 
between its neurotoxicity and reproductive toxicity and oxidative stress has not been fully elucidated. 

[Objective] This experiment observes the pathological changes of brain tissues and gonads 
of pregnant rats and their offspring after prenatal trichlorfon exposure, and explores whether 
trichlorfon causes neurotoxicity and reproductive toxicity through oxidative stress.

[Methods] Forty-eight pregnant SD rats were randomly divided into a control group and 2, 10, 
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and 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure groups, with 12 rats in each group, and continuously received designed oral administration from 
proestrus to parturition. After delivery, the brains and gonads (ovaries/testicles) of the dams and their offspring were isolated, and the 
whole blood samples of the dams were collected. The pathological changes of the brains and gonads were observed by HE staining; the 
activities of superoxide dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GSH-Px) and the content of malondialdehyde (MDA) were detected 
by ELISA; the concentration of trichlorfon metabolite dimethyl phosphate (DMP) in the blood of mother rats were measured by gas 
chromatography. The correlations between maternal DMP and offspring’s oxidative stress indicators were evaluated.

[Results] In the brains of postpartum mother rats, the SOD activities of the 10 and the 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure groups were higher 
than that of the control group [respectively (15.72±2.31), (15.50±2.29), and (13.00±1.72) U·mg-1, calculated by protein, thereafter] (P < 
0.05), and mild cerebral edema accompanied. In the brains of neonatal rats, the MDA content of the 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure group 
was higher than that of the control group [respectively (1.42±0.49) and (1.02±0.18) nmol·g-1, calculated by protein, thereafter] (P < 0.05), 
and cerebral edema also occurred. In the ovaries of postpartum mother rats, the 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure group formed more atresia 
follicles, and their average MDA content was higher than the control group’s [(1.37±0.30) and (1.03±0.18) nmol·g-1 respectively] (P < 0.05). 
In the gonads of neonatal rats, both sexes of the 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure group had increased MDA content and decreased SOD 
and GSH-Px activities compared with the control group (P < 0.05), and the histopathological changes were damaged ovarian structure 
and follicle formation in the female offspring rats, and testicular congestion and irregular and reduced spermatogenic cells in the male 
offspring rats. In addition, the blood DMP concentrations of postpartum mother rats of the 50 mg·kg-1 trichlorfon exposure group was 
higher than that of the 10 mg·kg-1 trichlorfon exposure group [(984.52±207.94) and (271.83±80.97) mg·L-1 respectively] (P < 0.01); as the 
maternal blood DMP concentration increased, the offspring’s testicular SOD activity decreased, and the two showed a linear negative 
correlation (r=-0.638, P < 0.05).   
[Conclusion] After prenatal exposure to trichlorfon at designed doses, both pregnant rats and their progeny produce neurotoxicity and 
reproductive toxicity, and oxidative stress may be one of their mechanisms.

Keywords: trichlorfon; pregnancy; oxidative stress; neurotoxicity; reproductive toxicity

随着现代农业的快速发展，有机磷农药残留问题
日益严重。长期接触有机磷农药不仅与神经行为障碍
密切相关，还与肿瘤发生、不良生殖结局相关［1］。有
机磷农药具有胚胎毒性，可穿透胎盘屏障，导致胎儿
发育异常和出生缺陷，如神经管缺陷和内脏畸形。但
是，已知的有机磷农药研究中，大部分研究关注受精
卵分裂异常或不良生育结局（如流产、死胎等）［2-3］，
对妊娠母体有机磷农药残留代谢物与子代生殖毒性
及神经毒性之间的关系还有待进一步研究。本研究以
敌百虫为有机磷农药的代表，对妊娠母鼠经口染毒，
研究母鼠及其子代大脑和生殖腺的病理改变，并通过
各项氧化指标的检测，探讨敌百虫神经毒性、生殖毒
性和氧化应激之间的关系。

1   对象与方法
1.1   材料
1.1.1   实验动物   48 只健康清洁级雌性 8~10 周龄的
SD 大鼠，体重 200~250 g ；25 只健康清洁级雄性 8~10

周龄的 SD 大鼠，体重 250~300 g。SD 大鼠均由贵州医
科大学实验动物中心提供，涉及动物的实验操作严格
遵守贵州医科大学实验动物伦理委员会相关规定。动
物实验伦理编号 ：No.2000552 ；动物许可证 ：SYXK 

（黔）2018-0001。
1.1.2   主要试剂   敌百虫（湖北沙隆达，中国），超氧

化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）测定试剂盒、
谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶（glutathione peroxidase，GSH-

Px）测定试剂盒、丙二醛（malondialdehyde，MDA）测
定试剂盒（上海雅吉生物科技，中国）。
1.1.3   主要仪器   Agilent-6890N 气相色谱仪、配磷火
焰光度检测器、Chemstation 色谱工作站（安捷伦，美
国），酶标仪（Bio-Rad，美国），普通光学显微镜及摄
像系统（尼康，日本）。
1.2   方法
1.2.1   试验动物分组与给药   研究表明，当孕鼠暴露
于大剂量敌百虫（400 mg·kg-1）时，有明显的致畸性和
胚胎毒性［4］；当敌百虫暴露剂量小于等于 1/9 半数
致死量（LD50）（LD50=450.5 mg·kg-1）时，孕鼠体重及胚
胎异常发生率无明显变化［5］。因此，本实验将 48 只
健康的雌性 SD 大鼠随机分组为对照组（0 mg·kg-1）、
2 mg·kg-1 敌百虫染毒组（1/225 LD50）、10 mg·kg-1 敌百
虫染毒组（1/45 LD50）、50 mg·kg-1 敌百虫染毒组（1/9 

LD50），每组 12 只。采用阴道涂片法观察雌性大鼠发情
周期，在发情前期开始经口染毒敌百虫，至第三发情
期［（13.5±1.5）d］进行雌雄合笼（雌性∶雄性 =2∶1）。
合笼次日早晨对雌性大鼠进行阴道涂片检查，精子存
在即认为受孕。从每组中随机选取 8 只受孕母鼠进行
后续实验。受孕母鼠继续经口染毒敌百虫至分娩，染
毒时间约（36.0±1.5）d。
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1.2.2   样本采集及处理   母鼠分娩后，在每一窝子鼠
中随机选择 1 只雄鼠和 1 只雌鼠，收集产后母鼠和子
鼠脑组织、睾丸和卵巢标本，并采集产后母鼠的乙二
胺乙酸抗凝全血。部分组织样本于 10% 中性甲醛溶液
中固定，其余样本于 -80℃保存。
1.2.3   HE 染色   用 10% 中性甲醛溶液固定产后母鼠及
子鼠组织（含脑、睾丸、卵巢），并进行石蜡包埋并切
片，HE 染色后光镜下观察。
1.2.4   SOD、GSH-Px、MDA、 磷 酸 二 甲 酯（dimethyl 

phosphate，DMP）的测定   按试剂盒说明书用 ELISA 法
分别测定脑组织、睾丸、卵巢中的 SOD、GSH-Px、MDA

含量。采用气相色谱法测定母鼠乙二胺乙酸抗凝全血
中敌百虫代谢产物 DMP 的含量。
1.3   统计学分析

使用 SPSS 17.0 进行统计分析。定量资料的描述采
用均数和标准差，组间比较采用方差分析，相关性研
究采用线性相关分析。检验水准 α=0.05。

2   结果
2.1   HE 染色结果
2.1.1   产后母鼠脑、卵巢组织病理学改变   对照组母鼠
脑组织 HE 染色结果显示其神经细胞形态正常，结构完
整，细胞核清晰（图 1A）。2 mg·kg-1 敌百虫染毒组母鼠
脑组织未见明显的病理变化（图 1B）。10、50 mg·kg-1 敌
百虫染毒组母鼠轻度脑水肿，神经细胞表现为轻度水
肿、变性和坏死（图 1C、D）。

［注］A ：对照组 ；B ：2 mg·kg-1 敌百虫组 ；C ：10 mg·kg-1 敌百虫组 ；D ：
50 mg·kg-1 敌百虫组。黑色箭头指示变性及坏死，红色箭头指示轻
度水肿。

图 1   敌百虫经口染毒后各组产后母鼠脑组织病理学改变
（HE 染色，×200）

Figure 1   Brain histopathological changes of postpartum mother 
rats after oral trichlorfon exposure in each group (HE staining, ×200)

对照组母鼠卵巢形态正常，各级卵泡发育正常，
卵泡数量明显增多（图 2A）。2 mg·kg-1 敌百虫染毒组母
鼠卵巢组织未见明显的病理变化（图 2B）。10 mg·kg-1

敌百虫染毒组母鼠卵巢皮质腔滤泡明显增多，闭锁体
数量略有增加（图 2C）。50 mg·kg-1 敌百虫染毒组大鼠
卵巢皮质闭锁卵泡数量适度增加（图 2D）。

［注］A ：对照组 ；B ：2 mg·kg-1 敌百虫组 ；C ：10 mg·kg-1 敌百虫组 ；D ：
50 mg·kg-1 敌百虫组。P 指示初级卵泡，S 指示次级卵泡，AF 指示
窦状卵泡，AT 指示闭锁卵泡。

图 2   敌百虫经口染毒后各组产后母鼠卵巢组织病理学改变
（HE 染色，×40）

Figure 2   Ovarian histopathological changes of postpartum mother 
rats after oral trichlorfon exposure in each group (HE staining, ×40)

2.1.2   子鼠脑、卵巢、睾丸组织病理学改变   对照组
子鼠脑组织神经细胞形态正常，结构完整（图 3A）。
2 mg·kg-1 敌百虫染毒组子鼠脑组织未见明显的病理变
化（图 3B）。10、50 mg·kg-1 敌百虫染毒组子鼠可观察
到脑水肿，各组神经细胞群出现水肿和变性（图 3C、
D）。同时，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组伴有软化灶形成，
并出现淋巴细胞浸润（图 3E）。

对照组雌性子鼠的卵巢组织中各级卵泡发育正
常（图 4A）。2 mg·kg-1 敌百虫染毒组子代卵巢组织未见
明显改变（图 4B）。10 mg·kg-1 敌百虫染毒组子代卵巢
结构轻度破坏，卵泡细胞轻度肿胀，空泡样变性加重

（图 4C）。50 mg·kg-1 敌百虫染毒组子代卵巢结构破坏，
卵泡细胞肿胀，空泡样变性，未装配卵泡数量明显增
多（图 4D）。

对照组雄性子鼠的睾丸中，曲小管结构完整，输精
管上皮形态正常，细胞排列整齐紧凑（图 5A）。2 mg·kg-1

敌百虫染毒组子鼠睾丸组织未见明显病理改变（图
5B）。10 mg·kg-1 敌百虫染毒组子鼠生精细胞不规则，
间质水肿且轻度出血（图 5C）。50 mg·kg-1 敌百虫染毒
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组子鼠输精管上皮疏松、不规则，空泡样变性增多，
生精细胞减少，精小管基底膜增厚，睾丸间质充血和
间质细胞增生明显（图 5D）。

［注］A ：对照组 ；B ：2 mg·kg-1 敌百虫组 ；C ：10 mg·kg-1 敌百虫组 ；D ：
50 mg·kg-1 敌百虫组 ；E ：50 mg·kg-1 敌百虫组。黄色箭头指示空泡
变性，橙色箭头指示核固缩深染，黑色箭头指示软化灶，红色箭
头指示淋巴浸润。
图 3   敌百虫经口染毒后各组子鼠脑组织病理学改变

（HE 染色，×200）
Figure 3   Brain histopathological changes of newborn rats

after maternal oral trichlorfon exposure in each group 
(HE staining, ×200)

          

［注］A ：对照组 ；B ：2 mg·kg-1 敌百虫组 ；C ：10 mg·kg-1 敌百虫组 ；D ：
50 mg·kg-1 敌百虫组。黑色箭头指示未装配卵泡，红色箭头指示空
泡样变性。
图 4   敌百虫经口染毒后各组子鼠卵巢组织病理学改变

（HE 染色，×200）
Figure 4   Ovarian histopathological changes of newborn rats

after maternal oral trichlorfon exposure in each group
 (HE staining, ×200)

［注］A ：对照组 ；B ：2 mg·kg-1 敌百虫组 ；C ：10 mg·kg-1 敌百虫组 ；D ：
50 mg·kg-1 敌百虫组。黄色箭头指示生精细胞不规则，橙色箭头指
示间质水肿且轻度出血，黑色箭头指示空泡样变性，红色箭头指
示基底膜增厚。
图 5   敌百虫经口染毒后各组子鼠睾丸组织病理学改变

（HE 染色，×200）
Figure 5   Testicular histopathological changes of newborn rats 

after maternal oral trichlorfon exposure in each group
 (HE staining, ×200)

2.2   氧化损伤指标检测结果
2.2.1   产后母鼠脑及卵巢中 SOD、GSH-Px 和 MDA 的
改变   与对照组产后母鼠相比，10 mg·kg-1 及 50 mg·kg-1

敌 百 虫 染 毒 组 母 鼠 脑 组 织 中 的 SOD 活 性 升 高（P < 

0.05）；50 mg·kg-1 敌百虫染毒组母鼠卵巢中 MDA 含量
高于对照组（P < 0.05）。见表 1。 

2.2.2   子鼠脑及生殖腺中 SOD、GSH-Px 和 MDA 的改
变   与对照组相比，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组子鼠脑组
织中 MDA 含量高于对照组（P < 0.05）；50 mg·kg-1 敌百
虫染毒组子鼠生殖腺（睾丸、卵巢）的 SOD、GSH-Px 活
性降低（P < 0.05），MDA 含量增高（P < 0.05）。与 2 mg·kg-1

敌百虫染毒组比较，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组子鼠卵巢
中 SOD 活性降低（P < 0.05）。见表 2。
2.2.3   产 后 母 鼠 DMP 与 子 代 氧 化 指 标 间 的 线 性
关 系   对 照 组 及 2 mg·kg-1 敌 百 虫 染 毒 组 产 后 母 鼠
全 血 DMP 质 量 浓 度 低 于 仪 器 检 出 限（20 mg·L-1）。
50 mg·kg-1 敌 百 虫 染 毒 组 母 鼠 全 血 DMP 质 量 浓 度

［（984.52± 207.94）mg·L-1］高于 10 mg·kg-1 敌百虫染毒
组［（271.83±80.97）mg·L-1］（P < 0.01）。随着母鼠全血
DMP 质量浓度升高，子鼠睾丸 SOD 活性下降，且二者
呈线性负相关（r=-0.638，P < 0.05）。其他指标间未见
明显相关性。
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3   讨论
目前研究认为，有机磷农药导致神经毒性和生

殖毒性可能的机制有氧化应激、烷基化、磷酰化、干
扰有丝分裂［6］。其中，氧化应激是指活性氧（reactive 

oxygen species，ROS）产生和清除能力失衡，从而损害
各组织器官结构和 / 或功能。有机磷农药可诱导 ROS

的增加［7］。当机体内发生氧化应激时，氧化终产物
MDA 含量增加，因此 MDA 常作为氧化应激程度的指
标。同时，为平衡过量产生的 ROS，机体内一系列的
抗氧化酶发挥了重要作用。因此，SOD、GSH-Px 等可
作为间接反映机体清除 ROS 能力的指标［8］。

研究表明，敌百虫可使体外培养的大鼠脑皮质神
经细胞中 ROS 产生增多，从而诱导神经细胞中氧化应
激的发生［9］。本研究显示，敌百虫暴露可导致母鼠脑
组织中 SOD 代偿性增加，以及子代脑组织中 MDA 增
加，提示敌百虫暴露可导致妊娠母鼠及其子代的大脑
发生氧化应激。氧化应激可能是敌百虫神经毒性的作
用机制之一，子鼠可能由于其血脑屏障发育不完全而
对化学毒素更加敏感。此外，本研究发现，50 mg·kg-1

敌百虫染毒组子鼠的脑组织中存在软化灶，其中的
炎性细胞可能诱导 ROS 的产生［10-12］。因此推测，在
化学毒素和炎性细胞的双重作用下，妊娠母鼠及其
子代的脑组织产生氧化应激，且对发育中的脑造成
严重的影响。

ROS 含量增多可导致孕鼠的卵泡闭锁［13］，从而影

响雌鼠的生育能力和生育寿命［14］。本研究通过 HE 染
色观察到，50 mg·kg-1 敌百虫染毒组母鼠卵巢中的闭
锁卵泡数增加，子代雌鼠卵巢结构紊乱且未装配卵
泡数目明显增多，与上述研究相符。人群研究发现，
环境及职业性的有机磷农药暴露可影响男性生殖功
能，引起精子成活率和数量降低［15］；动物实验也显
示，敌百虫可加速雄性大鼠生殖器官衰老，抑制精子
生成［16］。本研究中，子鼠的睾丸间质充血，间质细胞
增生且生精细胞减少，与上述研究认为有机磷农药对
雄性存在生殖毒性的结论相符。同时，本研究提示敌
百虫可通过诱导 ROS 的产生增加，引起妊娠母鼠及其
子鼠的生殖腺脂质过氧化损伤，降低抗氧化酶活性。
可以推测，敌百虫通过增强对生殖腺的氧化应激，诱
导母鼠卵巢形成更多闭锁卵泡，破坏雌性子鼠卵巢结
构及卵泡形成，损害雄性子鼠睾丸结构及生精细胞形
成，直接导致妊娠母鼠及其子代的生育能力下降或生
殖功能障碍。

此外，本研究发现，妊娠母鼠经过 50 mg·kg-1 敌
百虫染毒后，子鼠脑及生殖腺的脂质过氧化损伤比母
鼠严重，并且卵巢和睾丸的抗氧化酶活性也受到抑
制 ；这些发现都表明子鼠的氧化损伤比母鼠更为严
重。这可能是由于子鼠大脑中抗氧化剂的含量较低，
血脑屏障发育不足［17］，能够代谢外源性化合物的酶
活性较低以及其整体的排毒能力较低所致［18］。因此，
胚胎期的子鼠比成年大鼠受到敌百虫的伤害更大。

表 1   敌百虫经口染毒对母鼠大脑和卵巢抗氧化系统的影响（n=8）
Table 1   Effects of oral trichlorfon on antioxidant system in the brains and ovaries of mother rats (n=8)

分组
脑 卵巢

SOD 活性 /
（U·mg-1）a

GSH-Px 活性 /
（U·g-1）a

MDA 质量摩尔浓度 /
（nmoL·g-1）a

SOD 活性 /
（U·mg-1）a

GSH-Px 活性 /
（U·g-1）a

MDA 质量摩尔浓度 /
（nmoL·g-1）a

对照组 13.00±1.72 337.59±39.02 2.57±0.50 8.14±1.41 208.83±22.95 1.03±0.18

2 mg·kg-1 敌百虫染毒组 14.00±2.00 358.46±26.33 2.71±0.38 8.22±1.14 220.43±21.95 1.11±0.27

10 mg·kg-1 敌百虫染毒组 15.72±2.31* 384.20±54.37 2.76±0.22 9.65±1.94 247.59±57.25 1.28±0.27

50 mg·kg-1 敌百虫染毒组 15.50±2.29* 365.48±66.05 2.84±0.35 8.48±1.87 226.87±43.53 1.37±0.30*

［注］a ：以蛋白计。* ：与对照组比较，P < 0.05。

表 2   敌百虫经口染毒对子鼠脑及生殖腺抗氧化系统的影响
Table 2   Effects of oral trichlorfon on the antioxidant system of the brains and gonads of offspring rats

分组

脑（n=16） 卵巢（n=8） 睾丸（n=8）

SOD 活性 /
（U·mg-1）a 

GSH-Px 活性 /
（U·g-1）a

MDA 质量
摩尔浓度 /

（nmoL·g-1）a

SOD 活性 /
（U·mg-1）a 

GSH-Px 活性 /
（U·g-1）a

MDA 质量
摩尔浓度 /

（nmoL·g-1）a

SOD 活性 /
（U·mg-1）a 

GSH-Px 活性 /
（U·g-1）a

MDA 质量
摩尔浓度 /

（nmoL·g-1）a

对照组 4.83±1.14 174.46±56.03 1.02±0.18 353.33±47.93 457.60±47.79 17.15±2.63 13.30±2.64 362.21±45.31 1.60±0.82

2 mg·kg-1 敌百虫染毒组 4.87±1.28 182.10±25.69 1.17±0.45 366.38±38.44 443.97±52.91 19.70±3.39 12.66±4.03 347.47±36.06 1.99±0.40

10 mg·kg-1 敌百虫染毒组 5.05±1.76 186.88±66.27 1.26±0.30 354.67±37.62 428.97±35.25 20.17±3.90 11.22±2.12 332.80±40.36 2.26±1.03

50 mg·kg-1 敌百虫染毒组 5.24±0.87 190.45±29.62 1.42±0.49* 303.58±51.93*# 400.25±42.53* 21.54±4.34* 9.50±3.39* 312.03±33.92* 2.92±0.86*

［注］a ：以蛋白计。* ：与对照组比较，P < 0.05。# ：与 2 mg·kg-1 敌百虫染毒组比较，P < 0.05。 
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综上所述，一定剂量敌百虫暴露对妊娠母鼠及其
子鼠同时具有神经毒性和生殖毒性，并与氧化应激有
关。本研究证明敌百虫暴露可破坏妊娠母鼠及其子代
的脑组织及生殖腺的结构、功能，但由于只对相关氧
化指标进行了检测，因此本次实验仅说明氧化应激是
敌百虫神经毒性及生殖毒性的机制之一。有机磷农药
强毒性的主要作用机制是否涉及其他生物化学过程
有待进一步研究。
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