
书书书

论著 文章编号：１０００５４０４（２０１３）０５０４１２０４

Ｗｎｔ３ａ对小鼠破骨细胞分化调控的影响
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　　［摘要］　目的　探讨Ｗｎｔ３ａ对小鼠破骨细胞分化调控的影响。方法　 将细胞分为４组：阴性对照组（即空白组）、实
验对照组（感染ＡｄＧＦＰ组）、阳性对照组（５０ｎｇ／ｍｌＲＡＮＫＬ诱导组）、实验组（感染ＡｄＷｎｔ３ａ组）。分别给予处理因素后
常规细胞培养６ｄ，通过酒石酸抗酸性磷酸酶（ＴＲＡＰ）染色观察破骨细胞的分化成熟情况；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＴＲＡＰ、Ｃａｔｈｅｐ
ｓｉｎＫ蛋白的表达；分别于处理因素后 ３、６、９ｄ提取细胞总 ＲＮＡ，荧光定量 Ｒｅａｌｔｉｍｅ（ＲＴＰＣＲ）检测核因子 κＢ受体
（ＲＡＮＫ）、抗酒石酸酸性磷酸酶（ＴＲＡＰ）、组织蛋白酶 Ｋ（ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ）、基质金属蛋白酶９（ＭＭＰ９）基因的表达。结果　
ＴＲＡＰ染色显示５０ｎｇ／ｍＬＲＡＮＫＬ诱导组能成功诱导ＲＡＷ２６４．７成多核（核≥１０），空白组和ＡｄＧＦＰ组有少量多核细胞
（３≤核≤５），ＡｄＷｎｔ３ａ组为单核有个别双核；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测显示ＡｄＷｎｔ３ａ组ＴＲＡＰ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ蛋白表达降低，差异具
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＲＴＰＣＲ检测 ＡｄＷｎｔ３ａ组能下调 ＲＡＮＫ、ＴＲＡＰ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ、ＭＭＰ９基因的表达。结论　
Ｗｎｔ３ａ能抑制ＲＡＷ２６４．７分化成成熟的破骨细胞。
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　　骨的发育处于不断的成骨和破骨的动态平衡之
中。破骨细胞分化的激活和功能亢进是导致吸收性骨

病的关键环节［１］。研究破骨细胞分化的调节，阻断破

骨前体细胞分化为破骨细胞的信号通路可能是一种有

效防止骨吸收的治疗策略。Ｗｎｔ信号途径在骨的代谢
中具有非常重要的作用。在人类和小鼠中，均可观察

到Ｗｎｔ途径的增强可最终导致成骨增加［２］。相关研

究［３］发现 Ｗｎｔ信号途径可通过上调 ＯＰＧ／ＲＡＮＫＬ的
比例来抑制破骨细胞的形成。但究竟是哪一种亚型的

作用及对破骨细胞分化的调控有无直接影响目前尚不
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明确。因此，本研究结合前期实验中的筛选结果，以腺

病毒为载体，探讨了 Ｗｎｔ３ａ在体外对破骨前体细胞
ＲＡＷ２４６．７分化调控的作用。

１　材料与方法

１．１　主要试剂
　　小鼠单核巨噬细胞／ＲＡＷ２６４．７细胞株（ＡＴＣＣ）；鼠重组细
胞核因子 κＢ配体（ＲＡＮＫＬ）可诱导 ＲＡＷ２６４．７分化成熟为多
核破骨细胞 （ＰｅｐｒｏＴｅｃｈ）；破骨细胞分化标记物抗酒石酸酸性
磷酸酶（ＴＲＡＰ）染色试剂盒（Ｓｉｇｍａ）；ＡｄＧＦＰ，ＡｄＷｎｔ３ａ（美国
芝加哥大学肿瘤研究中心何通川教授实验室赠送保存）；ＲＴ
ＰＣＲ试剂盒及ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ试剂（ＴａＫａＲａ）；ＤＭＥＭ培养基及
胎牛血清（Ｇｉｂｃｏ）。
１．２　方法
１．２．１　细胞培养，病毒扩增及滴度测定　　ＨＥＫ２９３细胞和小
鼠单核／巨噬细胞 ＲＡＷ２６４．７复苏后，用含 １０％ＦＢＳ无酚红
ＤＭＥＭ培养基于３７℃，５％ＣＯ２的饱和湿度培养箱中培养。每
２～３天用０．２５％的胰酶消化传代，病毒扩增时将 ＨＥＫ２９３以
６０％的融合度接种于直径为１０ｃｍ的培养皿中，待细胞贴壁后
分别加入３μＬ的 ＡｄＧＦＰ、ＡｄＷｎｔ３ａ分别在２４、４８、７２ｈ观察
其绿色荧光的表达。７２ｈ后待绿色荧光表达到９０％以上，细胞
呈逐渐漂浮浓缩状态时收集细胞于离心管中１２００ｒ／ｍｉｎ离心
１０ｍｉｎ弃上清，根据细胞数及荧光量ＰＢＳ重悬细胞，－８０℃冻
存，３７℃水浴反复冻融４次，１２０００ｒ／ｍｉｎ低温离心１０ｍｉｎ收
集病毒液，－８０℃保存。将 ＲＡＷ２６４．７按６０％的融合度接种
于２４孔板中，待细胞贴壁后分别加入２、４、８、１６μＬ的ＡｄＧＦＰ、
ＡｄＷｎｔ３ａ病毒液，观察２４、４８、７２ｈ后感染效率及病毒表达状
况，确定最适滴度。

１．２．２　ＴＲＡＰ染色　　ＲＡＷ２６４．７细胞用０．２５％胰酶消化收
集到离心管中，８００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ后加血清的培养基重悬。
将细胞分为４组：阴性对照组（即空白组）、实验对照组（感染
ＡｄＧＦＰ组）、阳性对照组（５０ｎｇ／ｍｌＲＡＮＫＬ诱导组）、实验组
（感染ＡｄＷｎｔ３ａ组）。以３０％的融合度将４组细胞各３个复孔
接种到２４孔板中，６ｄ后，弃去培养基，ＰＢＳ润洗，２５ｍＬ柠檬
酸、６５ｍＬ丙酮和８ｍＬ３７％的甲醛配成的固定液固定３０ｓ，去离
子水冲洗，再加入染液避光。３７℃水浴１ｈ后预热的去离子水
冲洗，苏木精复染２ｍｉｎ弱碱性水冲洗，观察是否有ＴＲＡＰ阳性
多核细胞（细胞核≥３）为阳性，每个组各取３个视野计算阳性细
胞数比较分化率。

１．２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测　　细胞用预冷的 ＰＢＳ洗涤３次，按
Ｗｅｓｔｅｎ裂解液：ＰＭＳＦ溶液（１００∶１）混合液裂解细胞 ４℃
２０ｍｉｎ，低温离心１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清液，ＢＣＡ法
测定蛋白浓度，蛋白量调整一致后，加入ＳＤＳ缓冲液，１００℃ 变
性６ｍｉｎ。根据待测目的蛋白分子量大小配制相应浓度的 ＳＤＳ
胶，蛋白样品经电泳分离后，电转移至硝酸纤维素膜上。将膜

置于含５％脱脂奶粉的 ＴＢＳＴ中封闭１ｈ，随后加入相应一抗
４℃ 过夜，ＴＢＳＴ洗８ｍｉｎ×５次，与ＩｇＧ标记的二抗在室温下反
应１ｈ，ＴＢＳＴ洗８ｍｉｎ×５次后ＥＣＬ法显影。
１．２．４　ＲＴＰＣＲ检测 ＲＡＷ２６４．７ｍＲＮＡ的表达　　分别提取
４组细胞３、６、９ｄ的总ＲＮＡ逆转录，稀释１０倍。取２．５μＬ为

模板做Ｒｅａｌｔｉｍｅ（ＲＴＰＣＲ）检测 ＲＡＮＫ、ＴＲＡＰ、组织蛋白酶 Ｋ
（ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ）、基质金属蛋白酶９（ＭＭＰ９）基因的表达。扩增
条件为：９５℃预变性１０ｓ，９５℃ ５ｓ、５８℃ １５ｓ、７２℃ １５ｓ，共
３５个循环。
１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１０．１统计软件进行组间配对ｔ检验。

２　结果

２．１　病毒感染效率及细胞形态
　　ＡｄＧＦＰ、ＡｄＷｎｔ３ａ感染ＲＡＷ２６４．７荧光表达约９０％；空阳
性对照组ＲＡＷ２６４．７、５０ｎｇ／ｍＬＲＡＮＫＬ阴性对照组细胞形态呈
圆形、梭形、椭圆形为正常生长形态，生长状况良好（图１）。
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Ａ：阴性对照组；Ｂ：实验对照组；Ｃ：阳性对照组；Ｄ：实验组
图１　各组细胞形态变化　（荧光显微镜 ×２００）

２．２　ＴＲＡＰ染色
　　阳性对照组ＴＲＡＰ染色多核细胞增多（核≥１０）分化率为
１２．２％，阴性对照组和实验对照组有少许ＴＲＡＰ多核细胞（３≤
核≤５）分化率分别为２．９％、４．６％，实验组呈单核，有少见双核
细胞其分化率为０．１５％，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。见图２。
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Ａ：阴性对照组；Ｂ：实验对照组；Ｃ：阳性对照组；Ｄ：实验组
图２　ＴＲＡＰ染色观察各组细胞形态变化　（倒置荧光显微镜 ×２００）
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２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＴＲＡＰ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ蛋白的表达
　　从图３可见，在相应蛋白分子大小处各组细胞均有显色。
阴性对照组和实验对照组相比，表达无明显差异，提示腺病毒的

感染对破骨细胞的分化没有明显影响；阳性对照组和阴性对照

组相比，ＴＲＡＰ和ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ的表达均明显上升，提示ＴＲＡＰ和
ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ的表达反映了破骨细胞的分化成熟；而实验组ＴＲＡＰ
和ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ的条带明显变浅，差异具有统计学意义（Ｐ＜
００５），提示Ｗｎｔ３ａ的处理可能导致了破骨细胞分化的抑制。
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１：阴性对照组；２：实验对照组；３：阳性对照组；４：实验组
图３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组蛋白ＴＲＡＰ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ的表达

２．４　ＲＴＰＣＲ检测相关基因的表达
　　阳性对照组中随着时间的增加，基因 ＲＡＮＫ、ＴＲＡＰ、
ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ、ＭＭＰ９的相对表达量逐渐增加，第９天表达最高。
与阴性对照组、实验对照组、阳性对照组比较，实验组的表达量

随着时间的增加明显而降低，９ｄ表达最低，差异具有统计学意
义（Ｐ＜０．０５，图４）。

３　讨论

　　Ｗｎｔ３ａ是 Ｗｎｔ蛋白中一种重要的亚型，主要通过
经典Ｗｎｔ信号途径发挥作用［４］。在骨相关性疾病中，

通过对骨质疏松患者的候选基因筛选后发现，Ｗｎｔ３ａ
的突变和骨质疏松的发生密切相关，体外实验证实

Ｗｎｔ３ａ的突变可下调 Ｗｎｔ信号通路的激活，从而影响
骨的形成［５］。一方面 Ｗｎｔ３ａ可直接诱导成骨细胞的
分化，Ｗｎｔ３ａ对神经调节蛋白１受体 ＥｒｂＢ３表达的下
调，可促进经典途径的激活，进一步有利于 Ｗｎｔ３ａ诱
导的成骨细胞的分化［６］。另一方面，Ｗｎｔ３ａ还可通过
经典途径直接促进成骨细胞的矿化，及通过促进

ＢＭＰ２的表达间接促进成骨细胞的矿化［７］。除骨质疏

松外其他骨类疾病中也有报道指出 Ｗｎｔ３ａ能抑制多
发性骨髓瘤的发生和肿瘤的生长［８］。此外，Ｗｎｔ３ａ对
牙质成形［９－１０］、软骨发育［１１］、骨量调节［１２］等方面均有

调节作用。因此，全面了解 Ｗｎｔ３ａ在骨微环境调节的
生物学特性具有重要意义。健康的骨环境处于不断地

骨吸收和新骨形成的动态平衡中。目前，Ｗｎｔ３ａ对骨
微环境影响的研究多集中在骨形成方面而在骨吸收方

面的报道却较少。
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１：阴性对照组；２：实验对照组；３：阳性对照组；４：实验组
图４　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测各组基因 ＴＲＡＰ（Ａ）、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ（Ｂ）、ＲＡＮＫ（Ｃ）、ＭＭＰ９（Ｄ）的表达
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　　本实验以腺病毒感染 ＲＡＷ２６４．７细胞的方式来
探讨Ｗｎｔ３ａ对破骨细胞的分化调控，并以检测破骨细
胞分化指标：ＲＡＮＫ、ＴＲＡＰ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ和ＭＭＰ９表达
的方式来综合判断破骨细胞分化的情况。经前期实验

筛选获得ＲＡＮＫＬ诱导ＲＡＷ２６４．７分化成熟的最佳浓
度为５０ｎｇ／ｍＬ，因此，我们就以５０ｎｇ／ｍＬＲＡＮＫＬ诱
导ＲＡＷ２６４．７作为阳性对照组、空 ＲＡＷ２６４．７组为阴
性对照组、感染 ＡｄＧＦＰ组为实验对照组、感染
ＡｄＷｎｔ３ａ组为实验组。与阴性对照组、实验对照组和
阳性对照组相比，实验组反映了 Ｗｎｔ３ａ对破骨前体细
胞ＲＡＷ２６４．７的分化情况。结果显示：与各对照组相
比Ｗｎｔ３ａ能抑制破骨细胞的分化成熟。骨吸收作用
的异常是多种溶骨性骨病发生的关键。明确 Ｗｎｔ３ａ
抑制破骨细胞的分化这一作用将进一步完善 Ｗｎｔ途
径在骨微环境中的调控机制，同时也为骨态平衡中

Ｗｎｔ途径作用失常而引起的骨病，如原发性骨质疏松、
骨硬化症、骨巨细胞瘤、关节炎等系列疾病的治疗提供

了可靠、全面的参考依据。但 Ｗｎｔ３ａ是通过哪个信号
通路及具体调节过程还不清楚，这将在下一步实验中

进一步明确。

参考文献：

［１］ＣｈａｒｌｅｓＪＦ，ＨｓｕＬＹ，ＮｉｅｍｉＥＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｎ
ｃｒｅａｓｅｍｏｕｓｅｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓｗｉｔｈｍｙｅｌｏｉｄｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１２，１２２（１２）：４５９２－４６０５．

［２］ＺｈｏｎｇＺ，ＺｙｌｓｔｒａＤｉｅｇｅｌＣＲ，ＳｃｈｕｍａｃｈｅｒＣＡ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔｌｅｓｓｆｕｎｃ
ｔｉｏｎｓｉｎｍａｔｕｒｅｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓｔｏｒｅｇｕｌａｔｅｂｏｎｅｍａｓｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄ
ＳｃｉＵＳＡ，２０１２，１０９（３３）：Ｅ２１９７－Ｅ２２０４．

［３］ＧｌａｓｓＤＡ２ｎｄ，ＢｉａｌｅｋＰ，ＡｈｎＪＤ，ｅｔａｌ．ＣａｎｏｎｉｃａｌＷｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓｃｏｎｔｒｏｌｓｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｄｅｖ
Ｃｅｌｌ，２００５，８（５）：７５１－７６４．

［４］ＣｈｏＹＤ，ＫｉｍＷＪ，ＹｏｏｎＷＪ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔ３ａｓｔｉｍｕｌａｔｅｓＭｅｐｅ，ｍａｔｒｉｘ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｐｈｏｓｐｈｏｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｄｉｒｅｃｔｌｙｂｙｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｃａｎｏｎｉｃａｌＷｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙａｎｄｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｓｔｉｍ
ｕｌａｔｉｏｎｏｆａｕｔｏｃｒｉｎｅＢｍｐ２ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１２，２２７
（６）：２２８７－２２９６．

［５］ＫｏｒｖａｌａＪ，ＬｏｉｊａＭ，ＭａｋｉｔｉｅＯ，ｅｔａｌ．ＲａｒｅｖａｒｉａｔｉｏｎｓｉｎＷＮＴ３Ａａｎｄ
ＤＫＫ１ｍａｙｐｒｅｄｉｓｐｏｓｅｃａｒｒｉｅｒｓｔｏｐｒｉｍａｒｙｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＭｅｄ
Ｇｅｎｅｔ，２０１２，５５（１０）：５１５－５１９．

［６］ＪｕｌｌｉｅｎＮ，ＭａｕｄｉｎｅｔＡ，ＬｅｌｏｕｔｒｅＢ，ｅｔａｌ．ＤｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＥｒｂＢ３ｂｙ
Ｗｎｔ３ａｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｗｎｔｉｎｄｕｃｅｄｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｉｎｍｅｓｅｎ
ｃｈｙｍａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１２，１１３（６）：２０４７－２０５６．

［７］ＳｉｌｖｅｒｉｏＫＧ，ＤａｖｉｄｓｏｎＫＣ，ＪａｍｅｓＲＧ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎｐａｔｈｗａｙ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓｂｏｎｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎ（ＢＭＰ２）ｍｅｄｉａｔｅｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ
ｏｆｄｅｎｔａｌｆｏｌｌｉｃｌｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＰｅｒｉｏｄｏｎｔａｌＲｅｓ，２０１２，４７（３）：３０９－３１９．

［８］ＱｉａｎｇＹＷ，ＳｈａｕｇｈｎｅｓｓｙＪＤＪｒ，ＹａｃｃｏｂｙＳ．Ｗｎｔ３ａｓｉｇｎａｌｉｎｇｗｉｔｈｉｎ
ｂｏｎｅｉｎｈｉｂｉｔｓｍｕｌｔｉｐｌｅｍｙｅｌｏｍａｂｏｎｅｄｉｓｅａｓｅａｎｄｔｕｍｏｒｇｒｏｗｔｈ［Ｊ］．
Ｂｌｏｏｄ，２００８，１１２（２）：３７４－３８２．

［９］ＭｏｒｉｍｏｔｏＭ，ＫｅｒｏｕｒｅｄａｎＯ，ＧｅｎｄｒｏｎｎｅａｕＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｔａｌａｂｎｏｒｍａｌｉ
ｔｉｅｓｉｎＳｃｈｉｍｋｅｉｍｍｕｎｏｏｓｓｅｏｕｓｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＪＤｅｎｔＲｅｓ，２０１２，９１
（７Ｓｕｐｐｌ）：２９Ｓ－３７Ｓ．

［１０］ＮｅｍｏｔｏＥ，ＫｏｓｈｉｋａｗａＹ，ＫａｎａｙａＳ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｈｉｂｉｔｓｃｅ
ｍｅｎｔｏｂｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｍｏｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｏｎｅ，
２００９，４４（５）：８０５－８１２．

［１１］ＭｉｎｅａｒＳ，ＬｅｕｃｈｔＰ，ＪｉａｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｗｎｔｐｒｏｔｅｉｎｓｐｒｏｍｏｔｅｂｏｎｅｒｅｇｅｎ
ｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＳｃｉＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１０，２（２９）：２９－３０．

［１２］ＷｉｎｋｌｅｒＤＧ，ＳｕｔｈｅｒｌａｎｄＭＳ，ＯｊａｌａＥ，ｅｔａｌ．Ｓｃｌｅｒｏｓｔｉｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ
Ｗｎｔ３ａｉｎｄｕｃｅｄＣ３Ｈ１０Ｔ１／２ｃｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｉｓｉｎｄｉｒｅｃｔａｎｄｍｅｄｉａ
ｔｅｄｂｙｂｏｎｅｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００５，２８０
（４）：２４９８－２５０１．

（收稿：２０１２０９２８；修回：２０１２１２１２）

（编辑　汪勤俭



）

医学论文中被误用为单位符号的“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”英文缩写的换算

　　在医学论文中，“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”这类英文缩写常常被作者作为单位符号使用，而“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”不是量纲一
的量的单位的专门名称，也不是数学符号，更不是单位符号，只是表示数量份额的英文名词缩写（英文全称分别

为ｐａｒｔｓｐｅｒｍｉｌｌｉｏｎ、ｐａｒｔｓｐｅｒｂｉｌｌｉｏｎ、ｐａｒｔｓｐｅｒｔｒｉｌｌｉｏｎ）。在实际研究中，仪器测量的数值可能会以“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”
形式给出结果，作者在撰写文章进行数据描述时则需对“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”进行换算。
　　对溶液而言，换算前需了解是体积比还是质量比。１μｇ／ｍＬ是质量体积比，如果溶液的密度是１ｇ／ｍＬ，则
１μｇ／ｍＬ相当于１ｐｐｍ；如果溶液密度不是１ｇ／ｍＬ，则需要进行换算。
　　对大气中的污染物而言，常用体积浓度和质量体积浓度来表示其在大气中的含量。体积浓度是用每立方米
大气中含有污染物的体积数来表示（如 ｃｍ３／ｍ３、ｍＬ／ｍ３），换算关系是：１ｐｐｍ＝１ｃｍ３／ｍ３＝１０－６，１ｐｐｂ＝１０－９，
１ｐｐｔ＝１０－１２；质量体积浓度是用每立方米大气中污染物的质量数来表示（如 ｍｇ／ｍ３、ｇ／ｍ３），换算关系是：Ｃ＝
２２４Ｘ／Ｍ，式中：Ｘ为污染物以ｍｇ／ｍ３表示的浓度值；Ｃ为污染物以ｐｐｍ表示的浓度值；Ｍ为污染物的分子质量。
　　在土壤、动植物、固体废弃物中“ｐｐｍ、ｐｐｂ、ｐｐｔ”与质量含量的换算关系为：１ｐｐｍ＝１ｍｇ／ｋｇ＝１０００μｇ／ｋｇ；
１ｐｐｂ＝１μｇ／ｋｇ＝１０－３ｍｇ／ｋｇ；１ｐｐｔ＝１ｎｇ／ｋｇ＝１０－６ｍｇ／ｋｇ。
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