
2012 年 第 7 卷
第 5 期，508-516

生 态 毒 理 学 报
Asian Journal of Ecotoxicology

Vol. 7 , 2012
No.5, 508-516

收稿日期: 2011-11-30 录用日期: 2012-03-02
基金项目:广东省科技计划项目( 2009B030600001 ) ;广东省渔业生态环境重点实验室重点开放课题( GDKL2010--001 ) ;中央级公益性科

研院所基本科研业务费专项资金项目( 2009YD01、2010YD04、2010TS12 ) ;广东省科技计划项目( 2011A060902006 )
作者简介:王贺威( 1984-) ，男，硕士研究生，从事渔业生态环境保护研究，Emal: wanghewei2008@sina.com ;
* 通讯作者(Corresponding author),贾晓平，E - mail: jxp60@tom.com

全氟辛烷磺酸盐( PFOS) 胁迫对翡翠贻贝
抗氧化酶的影响

王贺威1,2 , 马胜伟1，张喆1，陈海刚1，黄志斐1,2，巩秀玉1,3，蔡文贵1，贾晓平1,*

1 . 中国水产科学研究院南海水产研究所 广东省渔业生态环境重点实验室 农业部南海渔业资源环境重点野外科学观测实验
站，广州 510300
2. 上海海洋大学海洋科学学院 ，上海 210306
3. 上海海洋大学水产与生命学院，上海 210306

摘要: 为了解全氟辛烷磺酸盐(PFOS)对海洋贝类抗氧化防御系统的毒性效应及致毒机理，在实验室条件下研究了 PFOS对翡
翠贻贝的 96 h 急性毒性，同时探讨 PFOS胁迫和净水恢复过程中翡翠贻贝外套膜和内脏团组织中抗氧化指标(SOD活性、GSH
和 MDA含量)的变化。结果显示，PFOS对翡翠贻贝的 96 h 半致死浓度(LC50 )为 68.3 mg·L - 1，安全浓度为 6.83 mg·L - 1。在

PFOS胁迫阶段，1 mg·L - 1浓度组外套膜 SOD活性显著性升高(p <0.05)，内脏团 SOD酶活性显著降低(p < 0.05 );而 PFOS浓
度高于 1 mg·L - 1时，外套膜 SOD活性显著性降低(p < 0.05)，内脏团 SOD活性显著升高(p < 0.05)。PFOS胁迫对翡翠贻贝外
套膜和内脏团中 GSH含量均有显著的诱导作用(p <0.05)，PFOS胁迫 15 d后各浓度组 GSH含量均受到显著的抑制(p <0.05)。

翡翠贻贝外套膜MDA含量受 PFOS胁迫后显著升高(p <0.05)，内脏团MDA含量的变化呈先降低、后升高的规律。净水释放
阶段，翡翠贻贝两组织中 SOD活性在释放 7 d后均恢复至对照组水平，GSH含量和 MDA含量呈显著升高的趋势(p < 0.05 )。

研究结果表明，PFOS暴露能够引起翡翠贻贝外套膜和内脏团氧化胁迫，但这种损伤的效果不明显，释放短时间后即可自我恢
复。
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Abstract: To understand the toxic effect and mechanism of perfluorooctane sulfonate (PFOS) on antioxidant
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defense system of marine shellfish, the laboratory experiment was conducted with 96 h acute toxicity test and
the semi - static toxicity test . The results showed that 96 h-LC50 values of PFOS on Perna viridis was 68.3 mg
L - 1，and the safe concentration of PFOS on Perna viridis was 6.83 mg·L - 1 . After the PFOS exposure of Perna
viridis, superoxide dismutase (SOD) activities increased in mantle and decreased in visceral significantly at the
concentration of 1 mg·L - 1 (p < 0.05), which decreased in mantle and increased in visceral with the increasing
concentration of PFOS (p <0.05). Glutathione (GSH) content in mantle and visceral of Perna viridis was signif-
icantly induced compared with the control (p <0.05), with the increasing exposure time, which was inhibited in
each group after 15 d exposure of PFOS (p <0.05). Malondialdehye (MDA) content in mantle increased signifi-
cantly during the period of exposure of PFOS; while MDA content in visceral decreased firstly and then in-
creased during the stress stage of PFOS. During the phase of recovery with clear seawater, SOD activities recov-
ered to the same level with control group, however, there was a rising tendency for all the content of GSH and
MDA in 2 tissues of Perna viridis after 7 - days recovery (p < 0.05 ). The results showed that PFOS exposure
could cause oxidative stress on mantle and visceral of Perna viridis, however, the stress compressed by PFOS
could be recovered quickly after a short period release of PFOS .
Keywords: Perna viridis; perfluorooctane sulfonate potassium; superoxide dismutase (SOD); glutathione (GSH);
malondialdehye (MDA)

全氟辛烷磺酸盐 ( perfluorooctane sulfonate,
PFOS)作为 20 世纪最重要的化工产品之一，被广泛
应用于纺织品、皮革、家具、灭火剂和洗涤剂等商品
生产中。PFOS化学性质稳定，在环境中难以降解，
目前在全球范围均有检出[1]。我国水体中的调查结
果表明，北京湖水中 PFOS的含量为 1.0 ～ 1.9 pg·
L - 1[2]，香港近岸海域和珠江口水域 PFOS的含量分
别为 0.09 ～ 3.1 ng·L - 1和 0.02 ～ 12 ng·L - 1 [3]。有
关研究指出，生物体中 PFOS的含量与生物的栖息
环境和食物结构有密切联系，并具显著的生物富集
特征[4]。中国、日本沿岸牡蛎和贻贝样品中的 PFOS
含量达 113.6 ～586.0 pg·g - 1湿重[5]，北京排污口附
近鱼类血清中 PFOS 含量为 5. 74 ～ 64. 2 ng·
mL - 1 [6]，青海地区鱼体肌肉含量范围为 0.21 ～ 5.20
ng·g - 1干重[7]。由于大量 PFOS进入生态环境，也
必将通过食物链进入人体，因此近年来，PFOS日益
受到人们关注。2005 年，PFOS被联合国环境署列
入“关于持久性有机污染物的斯德哥尔摩公约”持久
性有机污染物候选名单，2006 年 12 月，欧洲议会发
布限制销售和使用 PFOS的法令[8]。PFOS污染被认
为是继多氯联苯、有机氯农药和二恶英等环境污染问
题之后，又一环境科学和预防医学领域的热点[9]。

PFOS对实验动物及人类可能造成的一般毒
性、肝脏毒性、胚胎发育与生殖毒性、遗传毒性与致
癌性等[10]，具体表现为动物繁殖与生育能力的降
低、基因表达的改变、酶活性的干扰、细胞膜结构的

破坏、死亡率增加以及容易感染疾病致死等不良生
物学效应等[11]。生物体内存在一个防止自由基破
坏的膜保护系统—抗氧化系统，超氧化物歧化酶
(SOD)、丙二醛(MDA)和谷胱甘肽(GSH)等就是这个
系统中的重要保护酶，其作为灵敏的生物标志物指
标在生态毒理学研究中得到了较为广泛的应用。相
关研究也指出，PFOS 可以引起生物体内 SOD 和
CAT 等抗氧化酶活性显著明显变化，产生及一系列
抗氧化反应，从而导致氧化损伤[12-14]。

翡翠贻贝(Perna viridis)属软体动物门，瓣鳃纲，
由于固着的生活习性和滤食的特点，对多种污染物有
较高的蓄积能力，易于识别和采集，因此它是近岸海
洋环境污染定点监测的良好指示生物[15-16]。本实验
采用半静态毒性实验方法研究了 PFOS对翡翠贻贝
的96 h 急性毒性，同时分析探讨 PFOS胁迫和净水释
放过程中翡翠贻贝外套膜和内脏团组织中 SOD 活
力、GSH含量和MDA含量的变化，为 PFOS在海洋中
污染监测和环境毒理学研究提供理论依据。

1 材料和方法(Materials and methods)
1.1 仪器与试剂

仪器: 紫外可见分光光度(UV-2550，日本岛津
公司)，台式离心机(HC-2518，安徽中科中佳科学仪
器有限公司)，电热恒温水浴锅(HWS-26，上海圣科
仪器设备有限公司)。

试剂:全氟辛烷磺酸钾(C8 F17KO3S)，纯度为 AR
级(Sigma 公司，美国)。SOD 试剂盒、GSH 试剂盒、
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MDA试剂盒与蛋白质试剂盒，均购自南京建成生
物工程研究所。其他试剂均购自广州化学试剂公
司，纯度为 AR级。
1.2 实验材料

翡翠贻贝取自深圳南澳贝类养殖海域，实验室
驯养一周，选取色泽健康，大小均一个体(6 .5 ± 0.3 )
cm 进行实验。实验在农业部南海渔业资源环境重
点野外科学观测实验站进行，实验容器为 200 L 圆
型玻璃钢材质育苗桶。实验海水取自实验站附近，
经沉淀池沉淀和砂滤后待用。实验期间，海水 pH
值为 7.6 ~ 8.0，盐度为 30 ~ 34，温度为 18 ~ 22℃。
实验过程中昼夜曝氧。
1.3 实验方法
1.3.1 96 h-LC50急性毒性实验

驯养结束后停止喂食 1 d，然后立即进行以下实
验:根据预实验结果设置 40.0、48.0、57.7、69.3、83.3
和 100 mg·L - 1 (DMSO 助溶，体积比小于 < 0.01% )
6 个浓度组，以 DMSO和空白组作为对照，各组放入
10 只贝，每 6 h 观察实验翡翠贻贝的存活状态并记
录其活动表现，并及时捞出死亡个体。急性毒性实
验期间停止喂食，每隔 24 h 换曝露液一次，并昼夜
曝氧。
1.3.2 慢性毒性实验

根据 96 h-LC50急性毒性实验结果，设置 1、2、4
和 8 mg·L - 14 个浓度组进行慢性毒性实验，同时设
空白对照组。PFOS胁迫 15 d后，各浓度组翡翠贻
贝转入清洁海水中，进行 7 d的净水恢复实验。实
验过程中饲喂螺旋藻粉，每隔 24 h 更换 1/3 体积同
浓度的溶液并昼夜曝氧。

分别于 PFOS胁迫后 1、3、7 和 15 d及净水恢
复的 3、7 d取样。每浓度组分别取 5 只贝，用预冷
的生理盐水洗净并置于冰盘上快速解剖，内脏团和
外套膜置于-80℃冰箱内保存待用。制备酶液时，组
织样用液氮研磨成粉末，按 1: 9 的比例加入[组织质
量(g):缓冲液体积 (mL)]预冷的 Tris - HCl 缓冲液
(0 .01 mol·L - 1 Tris, 0 .25 mol·L - 1蔗糖, 0 .1 mmol·
L - 1 EDTA, pH7.5)匀浆, 4 000 r·min - 1离心 5 min
后，立即取上清液进行相关指标的测定。
1.3.3 指标测定方法

SOD活性、GSH含量、MDA 含量和蛋白含量指
标均按试剂盒说明操作。SOD 活性单位定义为在
37℃条件下，1 mg组织蛋白在 1 mL 反应液中 SOD
抑制率达 50%时所对应的 SOD量为 1 个 SOD活性

单位(U·mg - 1 prot )。GSH含量定义为 1 g组织蛋白
内 GSH的含量(mg·g - 1 prot )，MDA 含量定义为 1
mg组织蛋白 MDA 的含量(nmol·mg - 1 prot )，总蛋
白含量单位为 mg·mL - 1。
1.4 数据处理
根据翡翠贻贝死亡率用 Bliss 法求得96 h-LC50。

SOD、MDA和 GSH等指标采用 SPSS13.0软件进行 one
- way ANOVA方差分析，统计结果用平均值 ±标准偏
差(Mean ±SD)表示，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( Results)
2.1 96 h-LC50急性毒性实验

PFOS胁迫开始后，分散的翡翠贻贝个体或爬到
桶壁上并附着，或相互成簇状聚集附着于桶底，此时
壳口闭合，这一过程在胁迫开始后 12 h 内完成; 随
PFOS胁迫时间延长，100 mg·L - 1浓度组暴露48 h 后
部分翡翠贻贝个体足丝断裂、与桶壁脱离或集簇分
离、单个个体分散于桶底; 此时翡翠贻贝壳口微张、触
碰则缓慢地闭合、但之后迅速死亡，100 mg·L - 1浓度
组在 48、72 和 96 h 的死亡率分别达到 20%、90%和
100%。其他各浓度组随着 PFOS胁迫时间延长，翡
翠贻贝个体死亡率也不断增加，并且呈明显的剂量-
效应关系。实验过程中，翡翠贻贝死亡个体壳口半
开、触碰无反应。根据翡翠贻贝死亡率，用 bliss法计
算得出 PFOS对翡翠贻贝的 96 h-LC50为 68.31 mg·

L - 1，95%置信区间为 58.8 ～77.3 mg·L - 1。
2.2 翡翠贻贝体内抗氧化指标对 PFOS胁迫的响应
2.2.1 翡翠贻贝 SOD活性对 PFOS胁迫的响应

翡翠贻贝外套膜 SOD 活性对 PFOS胁迫的响
应如图 1 所示。PFOS胁迫 3 d后，翡翠贻贝外套膜
SOD活力与对照组相比均无显著性差异(p > 0.05 )。
但随曝露时间延长，1 mg·L - 1浓度组 PFOS对外套
膜 SOD活力表现出显著的诱导作用(p <0.05);而浓
度高于 1 mg·L - 1时，PFOS对外套膜 SOD活力有显
著的抑制作用(p < 0.05 )。PFOS胁迫 7 和 15d后，
1 mg·L - 1浓度组的诱导率分别为 33.6%和 61.0%，
8 mg·L - 1浓度组的抑制率分别为 49.6%和 50.0%。
净水恢复 3 d后，1、2、4 mg·L - 1浓度组外套膜 SOD
活力与对照组比较仍有显著性差异 (p < 0.05 )，而
8 mg·L - 1浓度组外套膜 SOD 活力恢复至对照组水
平; 7 d后各浓度组外套膜 SOD 活力均恢复至对照
组水平。
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翡翠贻贝内脏团 SOD 活性对 PFOS胁迫的响
应如图 2 所示。从图中发现，低浓度组 PFOS可显
著抑制翡翠贻贝内脏团 SOD活力，3 d时 1 mg·L - 1

浓度组的抑制率为 16.4% ; PFOS浓度高于 1 mg·
L - 1时，内脏团 SOD活力受到显著的诱导作用，15 d
时 4 mg·L - 1浓度组的诱导率为 13.4%。净水恢复
3 d后，内脏团 SOD 活力与对照组比较仍有显著性
差异(p <0.05)，7 d后各浓度组内脏团 SOD 活力均
恢复至对照组水平。
2.2.2 翡翠贻贝 GSH含量对 PFOS胁迫的响应

翡翠贻贝外套膜和内脏团 GSH含量对 PFOS胁
迫的响应如图 3 和图 4 所示。由图中可知，PFOS

图 1 PFOS对翡翠贻贝外套膜 SOD活性的影响
注: r3 和 r7 分别代表净水释放 3 和 7 d，下同

Fig. 1 Effects of PFOS on SOD activities
in mantle of Perna viridis

图 2 PFOS对翡翠贻贝内脏团 SOD活性的影响
Fig. 2 Effects of PFOS on SOD activities

in visceral of Perna viridis

胁迫初期翡翠贻贝外套膜和内脏团 GSH 含量均显
著升高。其中 1 mg·L - 1浓度组在 3 d时的诱导率
分别为 99.3%和 108.1%，随着浓度升高，两组织中
GSH含量诱导率变化不明显，PFOS胁迫 3 d 时 8
mg·L - 1的诱导率分别为 74.3%和 149.7% ; 随着暴
露时间延长，PFOS的诱导作用有所降低，15 d时各
浓度组 GSH含量均显著低于对照组(p < 0.01 )。恢
复阶段，外套膜 GSH含量在第 3 天基本恢复至对照
组水平，内脏团 GSH 含量受到 PFOS的抑制作用而
显著降低;净水释放 7 d后两组织中的 GSH 含量均
显著高于对照组(p <0.01)。

图 3 PFOS对翡翠贻贝外套膜 GSH含量的影响
Fig. 3 Effects of PFOS on GSH content

in mantle of Perna viridis

图 4 PFOS对翡翠贻贝内脏团 GSH含量的影响
Fig. 4 Effects of PFOS on GSH content

in visceral of Perna viridis
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2.2.3 翡翠贻贝 MDA含量对 PFOS的胁迫响应
翡翠贻贝外套膜 MDA 含量对 PFOS胁迫的响

应如图 5 所示。与对照组相比，整个胁迫阶段外套
膜MDA含量均显著性升高。第 15 天，1 mg·L - 1浓
度组的诱导率最高，为 137.6% ; 恢复阶段，外套膜
MDA含量相对于对照组仍显著性升高，1 mg·L - 1

浓度组在恢复 7 d的诱导率为 228.3%。翡翠贻贝
内脏团 MDA 含量对 PFOS胁迫的响应如图 6 所
示。胁迫第 3 天，内脏团 MDA 含量相对于对照组
显著降低，其中 1 mg·L - 1 浓度组的抑制率为
23.7%，随胁迫时间延长，MDA含量呈升高趋势，第
15 天，4 mg·L - 1浓度组的诱导率为 17.2% ;恢复阶
段，外套膜 MDA含量相对于对照组仍显著性升高，
4 mg·L - 1浓度组在恢复 7 d的诱导率为 68.6%。

图 5 PFOS对翡翠贻贝外套膜MDA含量的影响
Fig. 5 Effects of PFOS on MDA content

in mantle of Perna viridis

图 6 PFOS对翡翠贻贝内脏团MDA含量的影响
Fig. 6 Effects of PFOS on MDA content

in visceral of Perna viridis

3 讨论( Discussion)
3.1 PFOS对翡翠贻贝的急性毒性

本实验结果发现 PFOS 对翡翠贻贝的
96 h-LC50为 68.3 mg·L - 1，低于 PFOS对日本三角
涡虫(D. japonica)的 96 h-LC50 (17 mg·L - 1 )[17]，原因
是日本三角涡虫身体结构特别简单，渗透压调节机
制不健全对外来毒物吸收的选择性较小，更容易中
毒死亡。PFOS对斑马鱼(Danio rerio)胚胎的 96 h-
LC50为 71 mg·L - 1，脊柱畸形对急性暴露的 ED50为
9.14 mg·L - 1 [18] ;可见 PFOS对斑马鱼胚胎的毒性略
小于翡翠贻贝，并具有显著的发育毒性。胡芹等[19]

的研究也发现，在 1 mg·L - 1 PFOS暴露下，斑马鱼胚
胎 228 h 全部死亡，雄性和雌性斑马鱼全部死亡的
时间分别是 18 和 22 d。这样的原因可能是斑马鱼胚
胎处于生物体的初始发育阶段，没有形成具有特异性
功能的器官，因此 PFOS对其毒性较成年斑马鱼高; 相
对于更高等的动物，大鼠(Rattus norregicus)经口半致死
剂量(LD50 )为 250 mg·kg - 1，吸入 1 h 半致死浓度
(LC50 )为 5.2 mg·L - 1 [20]，由此可见，PFOS对生物体的
急性毒性效应与生物所处的种类、发育阶段、性别和染
毒的途径有密切的关系。此外，很多研究发现，温度对
化合物的毒性也会产生影响，但对 PFOS毒性的影响方
面尚缺乏相关资料，有待进一步研究。
3.2 PFOS胁迫下翡翠贻贝体内抗氧化指标的响应

抗氧化酶在防御机体氧化损伤中起重要作用，
其中 SOD 能将O －

2·转化为 H2 O2，再经其他抗氧化
酶转化成 H2 O，消除自由基带来的损伤，因此其活
性变化可以指示污染导致的生物损伤程度，是污染
物胁迫检测的生物指标之一。很多研究表明，生物
SOD活性在受到毒物低浓度或短时间胁迫时升高，
受到毒物高浓度或长时间时降低。本研究中，翡翠
贻贝受 PFOS胁迫后，外套膜 SOD 活性受到低浓度
组 PFOS (1 mg·L - 1 )显著的诱导作用，但随着浓度
升高，8 mg·L - 1浓度组 PFOS对翡翠贻贝外套膜
SOD活性表现出显著的抑制作用。斑马鱼成鱼暴
露实验结果也表明，受到中低浓度 PFOS(0.5 ～ 1 mg
·L - 1 )刺激时，斑马鱼肝脏 SOD、GPT 和 GR活力显
著升高，MDA和抗超氧阴离子自由基含量上升，但
高浓度 PFOS (2 mg·L - 1 )可抑制上述抗氧化酶的活
力及相关产物的生成[21]。翡翠贻贝内脏团作为代
谢器官，更容易富集污染物及其降解产物，对污染物
胁迫的指示具有重要意义。秦洁芳等[22]研究发现，
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邻苯二甲酸二丁酯 (DBP )能胁迫翡翠贻贝内脏团
SOD活性先抑制后升高，而高浓度 DBP 则持续抑
制其 SOD活性。本实验中，8 mg·L - 1浓度组胁迫
的早期，翡翠贻贝内脏团 SOD活性受到显著的抑制
作用，但随着胁迫浓度升高，2、4 和 8 mg·L - 1 PFOS
并没有表现出显著的抑制作用，这种差异可能是由
于不同污染物在翡翠贻贝体内的代谢方式和毒性效
应具有很大区别，具体机制有待进一步深入研究。
有研究表明，PFOS可以增加细胞内的活性氧影响
SOD活性和含量的变化，同时可激活 SOD水解酶的
受体 α(PPARα)加速 SOD分解[22 - 23]。因此，生物组
织中 SOD活性的变化不但与免疫系统的响应有关，
还与所在组织的生理功能、外来毒物的性质以及对
毒物暴露时间有密切关系。

GSH是一种组织细胞内重要的调节代谢剂和
抗氧化剂，在组织中的含量可以反映生物对外界环
境刺激的响应程度。赵扬等[24]通过三丁基锡对褐
菖鲉(Sebastiscus marmoratus)胁迫发现，各浓度组肝
脏 GSH含量在 7 d时显著上升，而在 50 d时比对照
组显著下降; Rana SVS等[25]的研究表明，短期亚急
性的汞暴露会诱导蓝点石斑鱼 (Epinephelus coeru-
leopunctatus)的 GSH 含量上升，更长时间的暴露则
导致降低。本实验结果表明，翡翠贻贝外套膜和内
脏团的 GSH含量的变化规律明显，受到 PFOS胁迫
后都是先升高后降低，同时 PFOS诱导作用随浓度
升高而降低，抑制作用随浓度升高而增强，证实了一
定浓度的 PFOS胁迫可以引起翡翠贻贝活性氧水平
的升高，产生氧化损伤。同时，GSH 含量与胁迫时
间存在显著的时间-效应关系，并在 3 d时各浓度组
达到最高值，这说明翡翠贻贝抗氧化防御系统对
PFOS胁迫产生强烈的响应; PFOS胁迫 15 d时两组
织中 GSH的含量均达到最低值，说明机体的氧化损
伤程度已经达到影响到 GSH 代谢水平。笔者认为
GSH含量的升高是机体对毒物胁迫产生过量自由
基的响应，而降低则主要由 3 个方面的原因导致的，
一是由于清除自由基的消耗; 二是在自由基破坏了
形成条件; 三是-SH被自由基脱 H失去活性。

MDA是生物膜中多价不饱和脂肪酸受自由基
作用生成的脂质过氧化代谢产物，其含量反映机体
脂质过氧化的程度，代表自由基的活性[26]，能与蛋
白质氨基酸残基或核酸反应生成 shiff 碱，破坏细胞
膜上的离子通道，从而使细胞的结构与功能发生紊
乱，严重时导致细胞死亡[27]。在本研究中，外套膜

中 MDA含量随时间延长而增加，而随 PFOS胁迫
时间延长，外套膜中 SOD 活性先被诱导后被抑制，
GSH含量也呈先增加后减少的变化规律。上述变
化规律表明 SOD 和 GSH 等抗氧化酶未能对过多的
自由基进行有效的清除，从而导致脂质过氧化程度
则逐渐加深。进一步研究发现，在曝毒 15 d时，外
套膜 GSH 含量和 SOD 活性处于被抑制状态，此时
外套膜 MDA 含量也处于较高水平，说明该组织内
自由基对抗氧化酶系统可产生损害。杨涛等[28]也
发现，MDA的含量在菲胁迫红鳍笛鲷(Lutjanus ery-
thopterus)的鳃和肝中随着浓度的升高或时间的延
长有上升的趋势，这与秦洁芳等[30]关于 DBP 对汉
氏棱鳀(Thryssa hamiltonii)的内脏团中 MDA 影响
的研究结果一致。但是也有不同的研究结论，例如
PFOS胁迫下斑马鱼的肝脏、汞胁迫下红鳍笛鲷的
鳃和肝、氯化三丁基锡胁迫下黑鲷(Sparus macroce-
phlus)的鳃和肝脏，在这些组织中 MDA的含量随着
浓度升高或时间的延长有先上升后下降的趋
势[19,29 - 30]。与外套膜不同，本研究中内脏团中
MDA含量随时间的变化趋势也呈先减少后增加的
规律。研究表明，GSH 能够清除·OH、HOC1、
ONOO - 、LO·、LOO·，O -

2·，H2 O2等多种活性氧和
使有机自由基恢复为原有机化合物防护脂质过氧化
物造成的损伤。PFOS胁迫 3 d时内脏团 MDA 含
量明显减少，而内脏团 GSH 含量此时显著升高，说
明 PFOS胁迫对翡翠贻贝自由基有明显的诱导作
用，但由于生物体中 GSH 等抗氧化防御系统酶对自
由基的清除作用，使自由基水平降低。随 PFOS胁迫时
间延长，翡翠贻贝自由基水平继续升高，而 GSH含量降
低，结果，MDA含量显著性升高，表明自由基的量达到
了引起组织损伤的水平。因此笔者认为，不同的外源
毒物都可以起生物机体组织中MDA含量的变化，并随
着毒物的浓度升高或暴露时间的延长而上升，当细胞
由于胁迫严重受损时，MDA含量开始下降，总体上呈
现先上升后下降的趋势。
3.3 PFOS胁迫解除后翡翠贻贝体内抗氧化指标的
变化

机体对污染物产生的应激效应并不会随着胁迫
的解除而马上停止，而是在体内污染物降低到无害
的水平后才能消失。黄周英等[31 - 32]研究三丁基锡
对文蛤 (Meretrix meretrix )胁迫 20 d 后，鳃中的
MDA和 GSH与消化腺中 SOD活力和MDA都表现
出积极的响应，释放 20 d后恢复到对照组水平。翡
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翠贻贝在 DBP 胁迫 15 d 时，内脏团和外套膜中
MDA的含量与对照组相比有显著性差异，在释放
10 d后恢复到对照组水平[21]。在本研究中，净水释
放 7 d时两组织的 SOD 活性恢复到对照组水平，而
GSH含量和 MDA 含量处于显著的诱导水平; 表明
PFOS胁迫对翡翠贻贝产生的损伤在污染解除后能
够恢复，但不同的酶由于其性质不同所需的恢复时
间也不一样;同时,外套膜与污染物长时间直接接触,
胁迫解除后其 SOD 迅速恢复。两组织中 GSH 含量
恢复并持续升高的原因可能由于 GSH 较为敏感,生
物体解除曝露后可呈现一定范围的“过度应激”[33]

反应。此外，污染解除后翡翠贻贝两组织中的
MDA含量显著高于对照组，原因可能是清除自由
基作用时 MDA 在体内的积累尚未及时排除的结
果。PFOS胁迫 15 d后，低浓度组的翡翠贻贝较高
浓度组的 SOD 活性和 GSH 含量恢复得更快，说明
低浓度组对翡翠贻贝的胁迫程度低于高浓度组，低
浓度组体内的 PFOS含量很快释放到无害水平而得
到恢复，高浓度需较长的释放时间。综上, PFOS短
期胁迫对翡翠贻贝造成的氧化损伤是可以恢复的,
但长期对水生生物造成的可遗传毒性可能是不可逆
的。

综上所述，PFOS胁迫下翡翠贻贝两组织生理
指标的变化，反映了翡翠贻贝对 PFOS不同胁迫阶
段的响应，但是这些生理指标受多种因素的影响，因
此这种酶诱导或抑制的机理仍需进一步探讨。本研
究中抗氧化防御系统的变化指示了 PFOS对翡翠贻
贝的胁迫效应: SOD 活性和 GSH 含量被明显诱导
(或抑制)，MDA含量在 PFOS胁迫下明显升高。值
得注意的是,抗氧化酶活性的变化是一个动态过程,
其变化受到多因素制约,这些因素可以是污染物种
类和浓度,也可以是实验生物、环境条件等; MDA 含
量也可能因时间累积而升高，另外，翡翠贻贝内脏团
和外套膜中的 SOD 活性和 GSH 含量大小与变化规
律差异显著。因此，在考虑利用生理生化指标监测
环境中的 PFOS时需要考虑多方面的条件和因素，
筛选出最合理最具指示性的生物和指标。翡翠贻贝
的外套膜和内脏团的抗氧化系统在暴毒的早期即有
响应，可以起到对机体的保护作用，因此在应用这些
酶学指标作为指示生物的生化分析指标时，应考虑
其有效时间段而提高可靠性。虽然在自然水域内
PFOS浓度达不到实验水平，但是 PFOS具有生物浓
缩和富集效应，在食物链顶端生物的个别器官内可

能达到相当高的浓度，因此研究 PFOS对生物体的
毒性效应是十分必要的。

通讯作者简介:贾晓平(1949—)，男，研究员，博士生导师，中
国渔业水域污染事故技术审定委员会主任，中国水产学会理
事，中国海洋学会理事。
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