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摘 要：以红鳍笛鲷（Lutjanus erythropterus）幼鱼为实验生物，根据急性毒性实验结果（96 h LC50为 10.73 mg·L-1）设置邻苯二甲酸二
乙基己酯（DEHP）的浓度为 0.12、0.60、3.00 mg·L-1（以丙酮为对照），在实验进行 6、12、24、48 h和 96 h时，分别检测肝脏和鳃组织超
氧化物歧化酶（SOD）活性和丙二醛（MDA）含量，以及脑组织乙酰胆碱脂酶（AChE）活性。结果表明，肝脏组织中的 SOD反应灵敏且
活性明显被诱导，低剂量组（0.12、0.60 mg·L-1）SOD活性受到的诱导效应较高剂量组（3.00 mg·L-1）更明显；与对照组比较，肝组织中
MDA含量在 DEHP曝露的 12 h显著性升高，但 48 h的 MDA含量显著性降低（P<0.01），随曝露时间呈波动变化。鳃组织中的 SOD
活性明显低于肝脏组织，整个过程中表现为先升高后降低的变化规律，其中高剂量组（3.00 mg·L-1）受到的诱导最明显；与对照组比
较，MDA含量 12 h后即显著升高（P<0.01），随后 MDA含量开始下降并围绕对照组水平上下波动。各剂量组脑组织 AChE活性仅在
6 h受到抑制，此后受到明显的诱导作用酶活性升高，24 h达到最大值，并显著高于对照组（P<0.01），但 96 h后恢复到对照组水平，
呈明显的时间-效应关系。以上结果显示，DEHP对红鳍笛鲷幼鱼组织酶活在实验浓度下影响显著，对水生生物存在危害，应对其生
态风险加以关注。
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Abstract：Based on the acute toxicity result, crimson snapper（Lutjanus erythropterus）was exposed to different concentrations of DHEP（0.12,
0.60, 3.00 mg·L-1, acetone control）and sampled at 6, 12, 24, 48 h and 96 h. Activities of superoxide dismutase（SOD）and malondialdehyde
（MDA）contents in liver and gills, and activities of acetylcholinesterase（AChE）in brain were all detected. Results showed that SOD activity
in liver was induced significantly compared with the control group（P<0.05）, and the low concentration group（0.12 mg·L-1 and 0.60 mg·L-1）
was higher than the high concentration group（3.00 mg·L-1）. MDA contents in liver changed with the increase of exposure time, which increased
at the exposure time of 12 h and then reduced at 48 h. SOD activity in gills was lower than that in liver, and followed a increase-decrease
trend , especially, which was induced significantly at the high concentration of 3.00 mg·L-1. Compared with the control group, MDA contents

收稿日期：2010-09-01
基金项目：科技部科研院所社会公益研究专项（2005DIB3J021）；中央级公益性科研院所基本科研业务费专项资金项目（2009YD01）；广东省科技计

划项目（2009B030600001）；中国水产科学研究院淡水生态与健康养殖重点开放实验室开放课题（2010FEA03006）；中央级公益性科研院
所基本科研业务费专项资金项目（2010YD04）

作者简介：秦洁芳（1985—），女，广西柳州人，硕士研究生，从事渔业生态环境保护研究。E-mail：qjf.31128@yahoo.com.cn
*通讯作者：贾晓平 E-mail：jxp60@tom.com



2011年 3月

邻苯二甲酸二乙基己酯 [di-（2-ethylhexyl）ph－
thalate，DEHP] 作为一种重要的邻苯二甲酸酯类化合
物（phthalate acid esters，PAEs），是目前使用量最大的
增塑剂。PVC材料中有 30%~50%的 DEHP，而全球每
年塑料的产量约为 1.5亿 t，并以 5%的增长率增长[1]，
可见 DEHP用量之大。DEHP在塑料中以游离子的形
式存在，极容易释放到环境中，因此环境中 DEHP的
存在是不容忽视的。目前在国内外各类水体中都检测
出 DEHP，我国受污染河流中 DEHP含量为 0.011~
101.1 μg·L-1[2-3]；城市湖泊中夏季浓度为 0.286~0.681
μg·L-1，湖泊悬浮物中更高达 25.0~58.9 μg·L-1[4]；海河
入海口的 DEHP 浓度为 8.10 μg·L-1 [5]。根据研究，
DEHP在水体中的环境风险限量 [Environmental risk
limits（ERLs）]为 0.19 μg·L-1[6]，可以看出我国水体中
的 DEHP含量已经超过了 ERLs。DEHP可在环境中
不断迁移，大量的 DEHP将进入海洋，海洋生态系统
将是环境中 DEHP的最终载体。
通过对大鼠的研究发现，DEHP主要毒性包括生

殖毒性、胚胎毒性、发育毒性及致癌性[7-8]，而目前，研
究 DEHP对水生生物的毒性作用主要有 DEHP对水
生生物繁殖、生长发育及行为活动的影响，DEHP对
水生生物的 DNA损伤也有研究。Answes Thuren[9]研
究发现 500 μg·L-1DEHP 能够抑制钩虾（Gammarus
pulex）活动，可能是由于生理损伤引起的。但早期的
报道认为 1 mg·L-1DEHP对草虾幼体的存活率和发育
都没有明显的影响[10]。DEHP胁迫还能够导致斑马鱼
胚胎出现卵黄囊异常、心包肿大、心率缓慢、脊椎和尾
部弯曲、色素沉积减少等畸变情况[11]。陈莉等[12]利用体
外培养染毒的方式研究了 DEHP曝露下 1.5 h金鲫鱼
脑组织 DNA损伤情况，表明 DEHP对水生生物脑组
织具有遗传毒性作用。徐刚等[13]对浮萍的研究则认为
DEHP对浮萍的 SOD、CAT活性都产生了抑制。
在有害物质对生物产生结构性的破坏前，利用生

物行为、功能、生理、化学变化确定生物所处的污染状
态及潜在危害，为严重毒性伤害提供早期预警报告，
这是生物环境监测的一个重要内容。虽然自然环境中
的 DEHP 含量已经超过了它的环境阈值，但有关
DEHP对水生生物毒性效应的研究在国内还不多见。

因此，本文选用南海常见的经济鱼类———红鳍笛鲷
（Lutjanus erythropterus）作为实验生物，研究了 DEHP
胁迫下其幼鱼肝脏和腮组织 SOD酶活性、MDA含量
和脑组织 AChE酶活性变化，探讨 DEHP对海水鱼类
幼体抗氧化及神经损伤和这些指标对生物受水环境
中 DEHP胁迫的指示作用。

1 材料与方法

1.1 实验动物
红鳍笛鲷幼鱼体长（37±5）mm，体重（1.94±0.97）

g，购自海南陵水县新村港附近育苗场。暂养 7 d后，
选取活泼健康幼鱼进行正式实验。实验期间海水
pH值为（7.7±0.1），盐度为（36±1），温度为（26.60±
0.82）℃。实验过程中每日定时投喂幼鱼饲料，并昼夜
曝氧，因此可忽略缺氧对实验结果的影响。
1.2 试剂与仪器
邻苯二甲酸二乙基己酯 [di-（2-ethylhexyl）phtha－

late]为分析纯，购于广州化学试剂厂。其他所需药品
均为市购分析纯。生化指标测试试剂盒购于南京建成
生物工程研究所。实验过程用海水取自育苗场附近海
水，经沉淀池沉淀再经砂滤后待用。实验容器为玻璃
钢材质育苗桶，体积为 500 L，实验用水量为 100 L。
反应液吸光值测定使用 UV-7504单光束紫外可见分
光光度计（江苏省常州市诺基仪器有限公司）。
1.3 实验方法
1.3.1 急性毒性实验
急性毒性实验采用静水法生物测试[14]，根据预实

验结果按等对数间距设 5 个浓度组（8.00、9.36、
10.95、12.82、15.00 mg·L-1，丙酮助溶），同时设 1个丙
酮对照（丙酮<0.001%）和一个清水空白，每组 2个平
行，放入 10尾鱼。实验开始后 6 h作连续观察，之后
每 12 h定期观察，记录幼鱼在 12、24、48、72、96 h的
活动和死亡情况，并及时捞出死亡个体。
1.3.2 酶活性及 MDA含量的测定
根据急性毒性实验结果，设置 0.12、0.60、3.00

mg·L-1（丙酮助溶）和丙酮对照（丙酮<0.001%）4个浓
度组，每组浓度放入 45条红鳍笛鲷幼鱼，每 48 h完
全更换实验溶液 1次以确保水质和稳定的曝露浓度。

increased significantly at 12 h（P<0.01）, which was then declined to the level of the control group. After the exposure of DEHP, AChE activity
was first inhibited at 6 h, then induced significantly and reached the peak level（P<0.01）at 24 h, finally recovered to the control level at 96 h.
It was concluded that DEHP could affect the enzyme acitivty of crimson snapper. Therefore, more attention of DEHP should be paid to avoid
or handle the corresponding risks to aquatic organisms.
Keywords：di-（2-ethylhexyl）phthalate; crimson snapper; SOD; MDA; AChE
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图 1 DEHP对红鳍笛鲷肝脏、鳃组织 SOD活性的影响
Figure 1 Effect of DEHP on superoxide dismutase activities in the gills and liver of crimson snapper（L. erythropterus）

*、**分别表示与对照组比较，P<0.05、P<0.01，下同。
*、**：compared with the control group, P<0.05、P<0.01, respectively. The same blow.

分别在实验开始后的 0、6、12、24、48 h和 96 h从每组
各取 5尾鱼，洁净海水冲洗擦干后置于冰盘内，快速
解剖并分别取其肝脏、鳃和脑组织，用 0.86%预冷生
理盐水淋洗、滤纸吸附后用预冷的 Tris-HCl缓冲液
（0.01 mol·L-1Tris，0.25 mol·L-1蔗糖，0.1 mmol·L-1 ED－
TA，pH 7.5）匀浆，6 000 r·min-1离心 10 min 后，立即
取上清液进行蛋白质含量、酶活性和 MDA 含量测
定。肝脏的匀浆比例为 1/4、鳃和脑的匀浆比例为 1/9
（组织质量（g）/缓冲液体积（mL））。生化指标测定按照
南京建成生物工程研究所蛋白质试剂盒、SOD 试剂
盒、MDA试剂盒和 AChE试剂盒的使用说明操作。
1.3.3 数据处理
用软件 SPSS13.0 采用 one-way ANOVA 进行单

因素方差分析，统计结果用平均值±标准偏差（Mean±
SD）表示，显著水平设置在 α=0.05，P<0.05认为具有
显著相关性，P<0.01认为具有极显著相关性。

2 结果与分析

2.1 DEHP对红鳍笛鲷幼鱼的急性毒性
如表 1数据所示，DEHP对红鳍笛鲷幼鱼的 24、

48 h和 96 h的 LC50分别为 12.03、11.32和 10.73mg·L-1，
安全浓度为 3.01 mg·L-1，可以看出 DEHP对红鳍笛鲷
幼鱼的急性毒性值远大于它在自然水体中的最大溶
解度 0.003 mg·L-1。

2.2 DEHP 对红鳍笛鲷幼鱼肝脏组织和鳃组织 SOD
酶活性的影响
如图 1可以看出，红鳍笛鲷幼鱼肝组织和鳃组织

SOD酶活性都明显地受到了 DEHP诱导。肝脏组织
中 SOD酶活性情况：（1）在各剂量组中，6 h后稍微波
动，24 h后与对照组相比表现为显著下降，12、48、96
h相较于对照显著升高（P<0.05）；（2）在 0.12 mg·L-1和
0.60 mg·L-1浓度下，在 12 h后即达到最大值，分别为

表 1 DEHP对红鳍笛鲷幼鱼 LC50值及 95%置信区间
Table 1 LC50 value and 95% confidence interval of crimson

snapper（L. erythropterus）for DEHP

曝露时间/h LC50/
mg·L-1

95%置信度/
mg·L-1 回归方程 相关系数

（R2）

24 12.03 10.70~14.25 y=7.972x-3.612 6 0.976

48 11.32 10.18~12.72 y=9.591 6x-5.108 5 0.988

96 10.73 9.72~11.79 y=11.388x-6.734 2 0.983
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图 2 DEHP对红鳍笛鲷肝脏、鳃组织 MDA含量的影响
Figure 2 Effect of DEHP on the concentration of malondialdehyde in the gills and liver of crimson snapper（L. erythropterus）

39.11 U·mg-1（protein）和 41.92 U·mg-1（protein）；（3）
3.00 mg·L-1剂量组 48 h后达到最大值，为 40.03 U·
mg-1（protein）。红鳍笛鲷幼鱼鳃组织 SOD酶活性在不
同 DEHP 剂量组下表现出不同的诱导效应：（1）0.12
mg·L-1剂量下鳃组织 SOD酶活性 6 h后被诱导达到
最大值 15.67 U·mg-1（protein），其后被抑制至实验结
束；（2）0.6 mg·L-1和 3.00 mg·L-1剂量组表现为先受
抑制降低后诱导升高再抑制降低，与对照组都存在显
著差异（P<0.05），两剂量组间不同在于 0.6 mg·L-1剂
量组在 48 h表现为受诱导升高，而 3.00 mg·L-1剂量
组在 12 h。可以看出，肝脏组织中的 SOD活性显著高
于鳃组织，并且在 DEHP胁迫下肝脏组织变化灵敏。
2.3 DEHP 对红鳍笛鲷幼鱼肝脏组织和鳃组织MDA
含量的影响
从图 2可以看出，在 DEHP胁迫下红鳍笛鲷幼鱼

肝脏组织 MDA含量在前 48 h表现为先升高后降低，
变化与对照组存在显著差异（P<0.05），但剂量组间差
异不明显（P>0.05）；96 h时，不同剂量组变化差异较
大，0.12 mg·L-1剂量组 MDA含量极显著低于对照组
（P<0.01），0.60 mg·L-1剂量组 MDA 含量与对照组无
显著性差异，3.00 mg·L-1剂量组 MDA含量与对照组

相比极显著上升（P<0.01）。DEHP胁迫各阶段红鳍笛
鲷鳃组织 MDA 含量变化明显：6 h 相较于对照组即
显著升高（P<0.05）；12 h各剂量组达到最高值，分别
为 8.91、4.78、8.51 nmol·mg-1（protein）；随后各个剂量
组 MDA含量开始下降，随着 DEHP胁迫持续，MDA
含量围绕对照组上下波动。从中可以看出，红鳍笛鲷
幼鱼在 DEHP胁迫下鳃组织受到的脂质过氧化作用
较肝脏组织更明显，DEHP胁迫产生的氧自由基在肝
脏组织中短时间内可被抗氧化防御酶体系有效的清
除，红鳍笛鲷幼鱼正常代谢未受到严重影响。
2.4 DEHP对红鳍笛鲷幼鱼脑组织 AChE的影响
如图 3所示，在 DEHP胁迫下红鳍笛鲷幼鱼脑组

织 AChE活性受到极显著影响（P<0.01），不同剂量的
DEHP的诱导程度有差异。6 h后 AChE活性被抑制，
与对照组相比极显著降低（P<0.01）；12 h后各剂量组
AChE活性恢复到对照组水平；24 h后 AChE活性升
高，并极显著高于对照组（P<0.01），0.60 mg·L-1剂量
组较其他两剂量组（0.12、3.00 mg·L-1）AChE酶活性
更高，这可能是由于 3.00 mg·L-1剂量组的诱导作用
受到限制；随着时间的延续，到了 48 h后各剂量组又
恢复到了对照组水平（P>0.05）；96 h后各剂量组AChE
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活性略有升高（P<0.05）。

3 讨论

生物体内 DEHP或其代谢产物可以启动氧化应
激机制而发生脂质过氧化，是可能导致组织损伤和造
成毒性效应差异的重要机制之一[15]。红鳍笛鲷肝脏组
织 SOD反应迅速灵敏，低剂量组（0.12、0.60 mg·L-1）
SOD活性的诱导效应较高剂量组（3.00 mg·L-1）更明
显；MDA含量在实验前期变化不大，96 h后在高剂量
组出现了极显著升高，为对照组的 2.8倍，而低剂量
组都较对照组低。李学彬[16]的研究也发现，低浓度的
DEHP 能够诱导金鲫鱼脑组织和肾组织的 SOD 活
力，而高浓度的 DEHP会抑制 SOD活力，造成脂质过
氧化，MDA含量升高。这种变化的原因可能在于红鳍
笛鲷肝脏组织抗氧化酶能够平衡低剂量 DEHP胁迫
下产生的自由基，高剂量的 DEHP胁迫超出了肝脏组
织的自我代偿能力，引起了脂质过氧化。鳃组织中的
SOD活性在整个实验过程中表现为先升高后降低，高
剂量组受到的诱导最为明显；MDA含量在 12 h后较
对照组分别升高了 4.6倍、2.0倍和 4.4倍。鳃组织细
胞在短时间内受到明显的损伤，表明鳃组织由于抗氧
化酶含量较肝脏组织低，DEHP胁迫下受到的脂质过
氧化也较肝脏组织严重；另外，作为鱼的呼吸器官，鳃
组织与水体中的 DEHP直接接触，这使得鳃组织对
DEHP胁迫反应较肝脏组织迅速。杨丽华等[17]对镉胁
迫下鲫鱼鳃和肝脏 SOD活性的研究也得到类似的结
果，他们认为 Cd能导致“毒物兴奋效应”，而鳃和肝
脏由于执行的生理功能不同，肝脏组织中的 SOD酶
活性和敏感性高于鳃。
随着 DEHP曝露浓度的增加，本研究中红鳍笛鲷

体内 SOD 活性和 MDA 含量的“剂量-效应”变化规
律并不明显，在很多研究中都有类似发现。曹建萍[18]

在研究硝基苯对鲫鱼肝脏的氧化损伤时也发现 SOD
活性和 MDA含量在实验过程中变化明显，各剂量组
存在差异，但不存在明显的剂量-效应和时间-效应关
系。这表明尽管有机污染对水生生物存在氧化损伤，
但由于多种因素（污染物种类、靶器官、环境因素等）
的影响，氧化损伤的效果不一定表现出明显的规律
性。同时研究还发现，红鳍笛鲷肝脏和鳃组织的 SOD
活性和 MDA含量随曝露时间的变化呈无规律的波
动变化，具体表现为“抑制-诱导”效应的反复。王隽媛
等[19]对斑马鱼受萘胁迫的研究中也发现其内脏团抗
氧化系统酶出现了如此反复的情况。引起这些变化的
原因可能有两方面：一是 DEHP对重度和（或）长期胁
迫产生的氧化压力超出了红鳍笛鲷幼鱼个体的调节
能力，抗氧化酶活性降低，抗氧化物减少；二是抗氧化
酶防御体系中若存在过多的氧化剂，包括抗氧化酶体
系中产生的氧化剂，其体系内的酶活性将会受到抑
制，例如 SOD活性将会受到过氧化氢的抑制，过氧化
氢酶也会受到过多的超氧根离子的抑制[20]。

AChE是生物神经传导中一种重要的酶，它能降
解乙酰胆碱，终止神经递质对后膜的刺激作用，保证
神经冲动在突触间正常传导。本研究中红鳍笛鲷幼鱼
脑组织中 AChE活性仅在极短的时间（6 h）内受到抑
制（抑制率为 10%），此时红鳍笛鲷表现为游动速度减
缓，多聚集在一起；6 h后即受诱导活性上升并极显著
高于对照组（P<0.01），AChE活性 24 h达到最高值时
红鳍笛鲷游动速度明显加快，但 96 h后活性恢复到
对照组水平。而 Guimar觔es A T B等[21]研究发现，百敌
虫胁迫下罗非鱼脑组织 AChE活性 8 h 后开始被抑

图 3 DEHP对红鳍笛鲷脑组织 AChE的影响
Figure 3 Effects of DEHP on acetylcholinesterase activity in brain of crimson snapper（L. erythropterus）
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制，96 h后 AChE活性的抑制率达 85%，对生物体的
行为也有所影响，但没有出现 AChE受抑制后还能被
诱导的情况。上述研究结果表明有机污染物胁迫对水
生生物的神经组织存在明显的毒性作用，这一作用的
外在表现大多是幼鱼游动、捕食等行为活动的改变；
从酶学指标变化的时间-效应关系看，化合物种类对
生物体 AChE活性的影响效应具有较大差异性，这可
能与污染物在生物体内的代谢途径和能否通过血脑
屏障的机制有很大联系。另外，随着 DEHP曝露浓度
增加，红鳍笛鲷脑组织 AChE活性受到的诱导作用的
变化规律并不明显。逯晓波等 [15]也发现，短期重复
DEHP染毒尚未引起初断乳大鼠神经行为异常，未引
起脑氧化损伤改变。而陈莉等[12]采用体外培养脑细胞
染毒的方式，却观察到 DEHP可导致金鲫鱼脑细胞
DNA损伤，并呈明显的剂量-效应关系。这种差异与
DEHP进入体内后被迅速降解，在脑组织中不存在或
含量较低有关[11]，但其详细机理有待进一步深入探讨。

SOD活性、MDA含量和 AChE 活性常被用来测
定有毒有害物质对机体的损失，AChE作为一种有机
磷和氨基甲酸酯农药毒性评价的标准指标被认为是
生态毒理学最早期的分子生态毒理学指标。Kavitha P
等[22]研究发现在毒死蜱胁迫 96 h后蚊鱼内脏 SOD活
性和脑组织 AChE活性都受到了抑制，产生脂质过氧
化作用，但持续曝露 16~18 d，抗氧化水平恢复到对照
组水平，AChE活性恢复则需要 21 d以上。本研究中，
在 DEHP胁迫下，红鳍笛鲷幼鱼肝脏组织 SOD活性、
鳃组织的脂质过氧化和脑组织 AChE活性变化明显，
说明 DEHP对红鳍笛鲷产生了显著影响；但 96 h的
DEHP对红鳍笛鲷胁迫作用减弱，肝脏和鳃组织的
SOD活性、MDA含量以及脑组织的 AChE活性都趋
于恢复到对照组水平，表明本研究中 DEHP剂量并没
有超出红鳍笛鲷自我代偿的浓度范围。由于自然水体
中 DEHP含量远低于本研究中所设剂量，从鱼体生理
生化指标的变化结果可以认为其对水生生物的毒性
较低。但 DEHP作为一种环境激素，目前已在海洋环
境中普遍存在，并且含量还在不断增加，因此其对海
洋生态系统中其他生物的潜在危害、特别是对底栖生
物的毒性危害仍需要密切关注。

4 结论

（1）在实验条件下，DEHP对红鳍笛鲷幼鱼的 96 h
LC50为 10.73 mg·L-1，安全浓度为 3.01 mg·L-1。
（2）红鳍笛鲷幼鱼在 DEHP胁迫下，96 h内肝脏

和鳃组织 SOD活性和 MDA含量都受到了显著影响，
鳃组织的损伤程度较肝脏组织严重。
（3）不同浓度的 DEHP 对红鳍笛鲷幼鱼脑组织

AChE的胁迫效应相似，都表现为先抑制后诱导，96 h
内 AChE活性恢复到对照组水平，呈明显的时间-效
应关系。
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