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摘要：采用亚慢性毒性实验研究了镉、锌对白氏文昌鱼（Ｂｒａｎｃｈｉｏｓｔｏｍａ　ｂｅｌｃｈｅｒｉ）（简称文昌鱼）的毒性累积效应及体内
超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性、乙酰胆碱酯酶（ＡＣｈＥ）活性、磷酸酶活性及脂质过氧化产物丙二醛（ＭＤＡ）含量的影响，探

讨了亚致死浓度镉、锌胁迫下文昌鱼的生理生化响应．研究结果表明，镉和锌对文昌鱼的９６ｈ半致死浓度（ＬＣ５０）分别为

４．６０和２．２６ｍｇ／Ｌ，相比之下锌对文昌鱼的毒性更大．实验采用理论上的镉、锌安全浓度（１／１０　９６ｈＬＣ５０）对文昌鱼进行

７ｄ的亚慢性暴露，随着暴露时间的推移，镉在文昌鱼体内呈线性增加，而锌的含量则与对照组无显著性差异，表明文昌

鱼对锌的调节能力大于镉．７ｄ亚慢性毒性实验表明文昌鱼体内的 ＡＣｈＥ活性随着金属暴露时间的延长持续下降，至第

７天时镉和锌对ＡＣｈＥ活性的抑制率分别达６５％和７９％；脂质过氧化产物 ＭＤＡ水平在金属暴露初期即达到极显著水

平，随后稍有下降且镉对文昌鱼体内活性氧的诱导作用大于锌；ＳＯＤ活性在暴露中期受到显著抑制，可能是由于体内过

氧化程度过高抑制其活性，之后逐渐恢复．文昌鱼体内的碱性磷酸酶（ＡＫＰ）活性在镉或锌暴露的第１天被显著诱导，之

后恢复至对照水平；酸性磷酸酶（ＡＣＰ）活性随镉暴露时间延长，呈现先升高再下降的趋势，而锌对 ＡＣＰ活性无显著影

响．实验结果表明即使是很低浓度的镉、锌都会对文昌鱼的神经系统及抗氧化等防御系统造成一定的损伤．
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　　镉、锌作为常见的２种重金属，同属于第二副族元
素．它们的原子结构相似，离子半径、电负性都比较相
近，在水环境中镉与锌往往是共存的．虽然二者的化学
性质有很多共同点，但它们的生物毒理作用却差别显
著．镉是环境中毒性、迁移性最强的重金属元素之一，
微量的镉进入机体即可通过生物放大和积累，对各细
胞、器官产生一系列的损伤［１］．而锌是生物体的必需元
素，充当许多重要酶的金属辅基，可维持许多生物蛋白
质在细胞中的结构和功能，如锌指蛋白是许多转录因
子和ＤＮＡ修复蛋白的功能区域［２］．一般生物对锌都
有较强的耐受性，但长期大量锌暴露会引起血铜浓度
大幅下降，免疫力受损等症状，如鲫鱼在低浓度锌暴露

４０ｄ后其抗氧化能力被显著抑制［３］．
当生物体应对外界胁迫时，如有机污染物入侵、重

金属毒害、极端环境影响等，生物体即处于氧化胁迫的
状态，体内的活性氧可攻击细胞内生物大分子如蛋白

质、脂类、ＤＮＡ、酶等，造成蛋白质结构和功能的氧化
性破坏、脂质过氧化作用、ＤＮＡ断裂等氧化损伤．在毒
性效应评估中，采用生物标志物如乙酰胆碱酯酶
（ＡＣｈＥ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）等指示污染致毒程
度，已成为国内外学者的共识［４－５］；而作为生物体受胁

迫后诱导水平差异明显的化合物丙二醛（ＭＤＡ）及承
担免疫功能的磷酸酶活性均在生态毒理学领域中有相

关报道［６－７］．

ＡＣｈＥ作为大部分水生动物感受器和神经肌肉之
间的主要神经传递物质，可决定生物体正常的行为和
肌肉功能．ＡＣｈＥ催化乙酰胆碱反应生成胆碱和乙酸，

因此其活性的抑制或诱导均能够使动物体造成毒性效

应，是一个经典的毒理指标．ＡＣｈＥ较多用于评价水体
中有机磷农药的毒性，用于指示重金属离子污染的研
究仅有少量报道［８－９］．ＭＤＡ作为脂质过氧化的终产物

之一，被广泛地作为指示生物体内脂质过氧化程度的

检测指标［１０］，研究发现，金属可以激发脂质过氧化作

用，ＭＤＡ的含量可间接提示机体自由基水平［１１］．ＳＯＤ
是细胞内最有效的抗氧化酶之一，是生物体内清除活
性氧从而保护机体组织的第一道防线，生物体可通过

ＳＯＤ等应激变化来调节或抵抗氧化胁迫［１２］．碱性磷酸



酶（ＡＫＰ）是一种非特异性磷酸水解酶，能催化磷酸单
脂的水解及磷酸基团的转移反应，是水生动物赖以生
长、生存的重要酶类之一［１３］．王锐等［１４］曾报道在文昌
鱼的肝盲囊和消化道中具有 ＡＫＰ活性，并指出 ＡＫＰ
与跨膜运输有关，可参加物质的转运．酸性磷酸酶
（ＡＣＰ）是一类在酸性条件下催化水解磷酸单脂的水解
酶，孙建梅等［１５］采用酶组织化学方法首次报道了ＡＣＰ
在文昌鱼体内的分布，指出文昌鱼体内ＡＣＰ的主要功
能可能与细胞内消化和免疫活性有关．
文昌鱼属脊索动物门（Ｃｈｏｒｄａｔａ）、头索动物亚门

（Ｃｅｐｈａｌｏｃｈｏｒｄａｔａ）、文昌鱼科（Ｂｒａｎｃｈｉｏｓｔｏｍ－ｉｄａｅ），目
前对文昌鱼的研究主要在进化比较、发育和基因等研
究领域上．作为研究脊椎动物起源与进化的模式动
物［１６］，关于金属等污染物对文昌鱼的影响报道并不
多．曾见铬、硒、铜、锌、镉等金属［１７－２２］及有机物四氯化

碳、六溴环十二烷［２３－２４］对文昌鱼致毒效应情况的报道．
本文以厦门海域的白氏文昌鱼（Ｂｒａｎｃｈｉｏｓｔｏｍａ

ｂｅｌｃｈｅｒｉ）（以下简称文昌鱼）为实验材料，通过７ｄ亚
慢性毒性实验研究镉、锌对文昌鱼的毒性累积效应和
体内ＳＯＤ、ＡＣｈＥ、ＡＫＰ、ＡＣＰ的活性及脂质过氧化产
物 ＭＤＡ含量的影响，旨在探讨镉、锌对文昌鱼的毒性
效应，并从体内几种重要酶活性及脂质过氧化产物水
平的变化分析文昌鱼耐受金属胁迫的生理机制，为文
昌鱼在毒理效应研究中提供理论依据．

１　材料与方法

１．１　仪器与试剂

ＢＳ２１４Ｄ型电子分析天平（赛多利斯，德国），

ＤＨＧ－９２４６Ａ恒温鼓风干燥箱（上海精密设备有限公
司），ＳＭＺ１０００解剖镜（Ｎｉｋｏｎ，日本），ＷＸＪ－２０电热消
解仪（上海恒平设备有限公司），７７００ｘ型ＩＣＰ－ＭＳ
（Ａｇｉｌｅｎｔ，ＵＳＡ），ＰＦ－ＭＲ２１００型组织匀浆机（Ｐｏｌｙ
Ｔｒｏｎ，ＵＳＡ），６８０ＸＲ酶标仪（ＢＩＯ－ＲＡＤ，ＵＳＡ）．
氯化镉、氯化锌、浓硝酸（ＳＩＧＭＡ，ＵＳＡ），Ｔｒｉｓ、

ＥＤＴＡ（Ａｍｒｅｓｃｏ，ＵＳＡ），氯化钠 （分析纯，国药），

ＡＣＰ、ＡＫＰ、ＡＣｈＥ、ＭＤＡ和ＳＯＤ的试剂盒（南京建成
生物工程研究所），Ｂｒａｆｏｒｄ法蛋白浓度测定试剂盒（上
海生工生物工程有限公司）．

１．２　实验动物

文昌鱼采自福建省厦门市欧厝附近海域．采回的
文昌鱼先在温度２３℃，盐度２８～３０，２～５ｃｍ厚沙底
质，持续充气的水体中暂养７ｄ以上．暂养期间每天投

喂活体单胞藻混合液，投喂量为鱼体质量的１０％～
２０％．每天定时换水一次．投喂用的单胞藻均采用ｆ／２
培养基，于温度２３℃ ，盐度３３，光照周期１４（光照）∶
１０（黑暗）培养箱条件下培养至生长期后投喂．
正式的实验用鱼为经解剖镜观察挑选后体表没有

损伤，活力正常的健康文昌鱼，体长（３．９２±０．４３）ｃｍ，

湿质量（０．１２±０．０４）ｇ，实验前一两天停止投饵．

１．３　方　法

１．３．１　镉、锌对文昌鱼的９６ｈＬＣ５０测定

镉、锌分别由氯化镉和氯化锌用０．４５μｍ的膜滤
海水配制成１ｇ／Ｌ的母液后稀释使用．根据预实验确
定的浓度梯度，每个浓度设有３个平行组，每组１０条
文昌鱼．实验采用１　０００ｍＬ的 ＰＥ烧杯（Ｎｅｌｇｅｎ），温
度２３℃，持续充气．实验开始后，于第２４，４８，７２和９６
ｈ分别检查文昌鱼的存活状况，及时取出死亡个体．文
昌鱼死亡与否的鉴定，以用玻棒刺激有无反应为准．实
验期间，不予投饵，且每天根据相应浓度定时换水．记
录每组浓度暴露９６ｈ文昌鱼的死亡率，用概率单位法
推算出每种金属对文昌鱼的半致死浓度（ＬＣ５０），以１／

１０的９６ｈＬＣ５０作为每种金属对文昌鱼的安全浓度．

１．３．２　镉、锌在文昌鱼体内的富集累积

以镉、锌对文昌鱼的安全浓度作为亚致死剂量对

文昌鱼进行静态毒性暴露，并在暴露的第１，３，５，７天
取样．即每种金属处理组均设４个取样时间点，每个时
间点各设３个平行组和１个对照组，每组各放１０条，

共用３２０条文昌鱼．取样时分别从每个容器中取出５
条文昌鱼迅速保存于液氮中用于后续酶活性测定，同
时另取５条用于镉、锌含量的测定．

１．３．３　镉、锌在文昌鱼体内的富集含量测定

用于体内金属含量测定的文昌鱼，于分析天平称

量后置于８０℃烘箱烘干至恒量，加入１ｍＬ浓硝酸９０
℃消解过夜至液体澄清无颗粒，适当稀释后采用等离

子体质谱法测定文昌鱼体内的金属含量．

１．３．４　镉、锌暴露后文昌鱼体内的酶活性测定

用于酶活测定的文昌鱼先用预冷的缓冲液冲洗，

按１ｇ组织质量加９ｍＬ冰冷的 Ｔｒｉｓ－ＨＣｌ缓冲液
（ｐＨ　７．４　２０ｍｍｏｌ／Ｌ　Ｔｒｉｓ＋１ｍｍｏｌ／Ｌ　ＥＤＴＡ＋１．５

ｍｍｏｌ／Ｌ氯化钠），组织匀浆机４　０００ｒ／ｍｉｎ冰浴匀浆

２０ｓ，２　０００ｒ／ｍｉｎ　４℃离心１５ｍｉｎ，上清液立即用于
测定酶活性及蛋白质含量．

ＡＣＰ、ＡＫＰ、ＡＣｈＥ、ＭＤＡ、ＳＯＤ活性采用南京建
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图１　７ｄ暴露后文昌鱼体内镉和锌含量富集曲线（ｎ＝５）
Ｆｉｇ．１　Ｔｈｅ　ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｃｄ　ａｎｄ　Ｚｎ　ｉｎ　ａｍｐｈｉｏｘｕｓ
Ｂ．ｂｅｌｃｈｅｒｉ　ｄｕｒｉｎｇ　ｓｅｖｅｎ　ｄａｙｓ　ｅｘｐｏｓｕｒｅ（ｎ＝５）

成生物工程研究所提供的试剂盒进行测定．其中

ＡＣＰ、ＡＫＰ活性的测定采用磷酸苯二钠法，以１ｇ组
织蛋白在３７℃与基质作用３０ｍｉｎ产生１ｍｇ酚为１
个活力单位 （Ｕ／ｇ）．ＡＣｈＥ活性定义如下：每 ｍｇ蛋
白在３７℃下保温６ｍｉｎ，水解反应体系１μｍｏｌ基质为
一个活力单位（Ｕ／ｍｇ）．ＳＯＤ活性按黄嘌呤氧化酶法，
活力单位定义为：在３７℃条件下，１ｍｇ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活力单位（Ｕ／ｍｇ）．
蛋白浓度的测定采用考马斯亮蓝法，以牛血清蛋

白（ＢＳＡ）作为标准蛋白，测定波长为６００ｎｍ．

１．４　数据处理与分析

所有结果以３次重复试验数据平均值±标准差表
示，采用单因素方差分析（Ｏｎｅ－ｗａｙ　ＡＮＯＶＡ）对不同
暴露时间组数据进行差异分析．统计学分析采用ＳＰＳＳ
１６．０软件完成，不同字母表示两组间有显著差异（ｐ＜
０．０５），利用Ｓｉｇｍａｒ　Ｐｌｏｔ软件作图．

２　结果与分析

２．１　镉、锌对文昌鱼的ＬＣ５０
镉、锌对文昌鱼的９６ｈＬＣ５０分别为４．６０和２．２６

ｍｇ／Ｌ，安全质量浓度分别为０．４６和０．２３ｍｇ／Ｌ．结果
显示镉对文昌鱼９６ｈＬＣ５０高于锌的对应ＬＣ５０，表明文
昌鱼对锌更加敏感．

２．２　文昌鱼体内金属累积含量

以暴露时间为横坐标，文昌鱼体内所累积的金属
含量为纵坐标，绘制文昌鱼体内金属的含量曲线，见图

１．由图１可知，文昌鱼体内镉的含量与累积时间正相
关（ｙ＝２．９８＋２．９９ｘ，Ｒ＝０．９８９　６），即随着暴露时间
的增加，文昌鱼体内镉的含量线性上升．而文昌鱼体内
的锌含量则与暴露时间无相关性，表明文昌鱼在锌暴
露的７ｄ时间内对锌表现出较强的调节作用．

２．３　镉、锌对文昌鱼体内ＡＣｈＥ活性的影响

２种金属对文昌鱼体内ＡＣｈＥ活性的影响见图２
（ａ）．从图中可以看出，与对照组同期酶活相比，随着暴
露时间的延长，文昌鱼体内的 ＡＣｈＥ活性持续下降，
至第７天时镉和锌对 ＡＣｈＥ活性的抑制率分别达

６５％和７９％，其活性与对照组差异显著（ｐ＜０．０５）．２
种金属对其影响的趋势相同，但锌的暴露对ＡＣｈＥ活
性影响更大、其活性更低．

２．４　镉、锌对文昌鱼体内 ＭＤＡ含量的影响
文昌鱼体内 ＭＤＡ含量的变化见图２（ｂ）．从图中

可以看出，在镉暴露过程中，文昌鱼体内的 ＭＤＡ水平
均显著高于对照组，在暴露第１，３，５，７天 ＭＤＡ水平
为对照组的１０，８．３，２．７，４．６倍，表明文昌鱼已处于脂
质过氧化状态．在暴露初期 ＭＤＡ水平达到对照组的
极显著水平（ｐ＜０．０１），随着暴露时间的推移，ＭＤＡ
水平呈降低趋势．相比较镉暴露对文昌鱼体内 ＭＤＡ
水平的影响，锌暴露组的文昌鱼体内 ＭＤＡ水平在第

１，３，５，７天分别为对照组的２．５，３．３，２，１．８倍，显著
低于镉暴露的影响．实验表明不同的金属种类对文昌
鱼体内的 ＭＤＡ水平影响不同，与锌比较 ＭＤＡ含量
受镉的诱导显著增强．

２．５　镉、锌对文昌鱼体内ＳＯＤ活性的影响
由图２（ｃ）可见，ＳＯＤ活性在镉、锌２种金属的暴

露初期表现有轻微的诱导，但与对照组差异不显著．到
暴露第３天时出现了显著性的下降（ｐ＜０．０５），ＳＯＤ
活性分别被镉、锌抑制了６０％和５６％，随后逐渐恢复
增强．２种金属对ＳＯＤ活性的诱导趋势相同．

２．６　镉、锌对文昌鱼体内ＡＫＰ活性的影响
亚致死剂量浓度镉、锌对文昌鱼体内 ＡＫＰ活性

的影响见图３（ａ）．由图可知，在暴露第１天，ＡＫＰ活性
被显著诱导（ｐ＜０．０５）出现峰值效应，暴露第３天恢
复至正常水平．整个暴露过程呈现出先升高后降低的
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数据为平均值±标准差（ｎ＝５）；不同字母表示
显著差异（ｐ＜０．０５）．

图２　安全浓度镉、锌暴露７ｄ对文昌鱼体内各生化指标的影响

Ｆｉｇ．２　Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ　ｏｆ　ｓｕｂｌｅｔｈａｌ　Ｃｄ　ａｎｄ　Ｚｎ　ｏｎ　ｓｅｖｅｌ　ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ　ｉｎ　ａｍｐｈｉｏｘｕｓ　Ｂ．ｂｅｌｃｈｅｒｉ　ｄｕｒｉｎｇ

ｓｅｖｅｎ　ｄａｙｓ　ｅｘｐｏｓｕｒｅ

趋势．比较２种金属的影响，在锌的暴露下ＡＫＰ活性
峰值是镉暴露的２．４倍，可见文昌鱼 ＡＫＰ活性对锌
的反应更为强烈．

２．７　镉、锌对文昌鱼体内ＡＣＰ活性的影响
文昌鱼体内的ＡＣＰ在镉、锌诱导下的活性影响见

图３（ｂ）．在镉暴露的第１天和第７天，ＡＣＰ活性均显
著高于对照组（ｐ＜０．０５），表明镉对ＡＣＰ活性有显著
诱导；而在锌暴露的整个过程中，ＡＣＰ活性与对照组
差异不显著．由图可见，２种金属对文昌鱼体内 ＡＣＰ
的影响程度有较大差别，其中锌对文昌鱼ＡＣＰ活性的

图３　安全浓度镉、锌暴露７ｄ对文昌鱼体内ＡＫＰ、ＡＣＰ
活性的影响

Ｆｉｇ．３　Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ　ｏｆ　ｓｕｂｌｅｔｈａｌ　Ｃｄ　ａｎｄ　Ｚｎ　ｏｎ　ａｃｔｉｖｉｔｙ　ｏｆ　ＡＫＰ
ａｎｄ　ＡＣＰ　ｉｎ　ａｍｐｈｉｏｘｕｓ　Ｂ．ｂｅｌｃｈｅｒｉ　ｄｕｒｉｎｇ

ｓｅｖｅｎ　ｄａｙｓ　ｅｘｐｏｓｕｒｅ

抑制性比镉更强．

３　讨　论

本实验采用２０世纪８０年代提出的７ｄ亚慢性毒

性实验检测镉、锌在文昌鱼体内的累积及对文昌鱼体
内几种酶活力的影响．实验表明重金属对文昌鱼的毒
性与重金属种类相关，镉对文昌鱼的９６ｈＬＣ５０高于锌
对应的ＬＣ５０，因此本实验中文昌鱼对锌的反应更加敏
感．但是在生物体中锌是许多酶的组成部分，属于必需
微量元素，在其他鱼类及贝类中，镉、锌的毒性大小一
般为镉＞锌，即生物体对锌的耐受性比镉大．如王瑞龙
等［２５］采用静水法得出铜、镉和锌对唐鱼（Ｔａｎｉｃｈｔｈｙｓ
ａｌｂｏｎｕｂｅｓ）的急性毒性大小依次为铜＞镉＞锌．颜天
等［２６］以海湾扇贝（Ａｒｇｏｐｅｃｔｅｎ　ｉｒｒａｄｉａｎｓ）的清滤率为
指标，发现重金属镉、锌对海湾扇贝清滤率的ＬＣ５０分
别为０．１８９和１．１０ｍｇ／Ｌ，结果表明锌较镉对海湾扇
贝有较小的毒性．周凯等［２７］研究了海水中锌、镉对青

蛤（Ｃｙｃｌｉｎａ　ｓｉｎｅｎｓｉｓ）幼贝的９６ｈＬＣ５０分别为１６０和

１４ｍｇ／Ｌ．在水生生物不同生长阶段，重金属的毒性大
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小顺序可能出现差异，如对鱼卵孵化的毒性顺序为锌

＞镉；而对幼鱼成活的毒性顺序为镉＞锌［２８］．但本实
验中所用文昌鱼作为成鱼，却显示出对锌具有更高的
敏感性，而且文昌鱼对锌的耐受性也比其他鱼贝类小，

这些仍需进行进一步探讨和研究．
先前的研究表明重金属可显著抑制 ＡＣｈＥ的活

性［２９］，ＡＣｈＥ活性的抑制可能会引起神经或肌肉纤维
处于持续的过分应激状态，继而导致肌肉抽搐、麻痹甚
至坏死等．在实验过程中，我们发现在暴露后期，实验
组中的文昌鱼少数已出现身体弯曲，腹部发红，刺激后
肌肉颤动等现象．而酶活力数据显示，在金属暴露过程
中，鱼体内的 ＡＣｈＥ活性随暴露时间延长持续下降，

至第７天时 ＡＣｈＥ活性与对照组差异达到极显著（ｐ
＜０．０１），显示即使是理论上安全浓度的金属溶液，在
持续暴露情况下，对文昌鱼神经方面的毒害效应仍然
是非常显著的．Ｎａｊｉｍｉ等［３０］报道，重金属（铜、镉、铁和
锌）可抑制贻贝体内ＡＣｈＥ活性，现场研究发现，贻贝
属（Ｍｙｔｉｌｕｓ）的生物体内 ＡＣｈＥ活性的降低可指示重
金属污染程度［３１］．本研究表明，在文昌鱼中，镉、锌主
要是通过抑制ＡＣｈＥ的活性而发挥其毒性效应；而且
在锌暴露过程中，文昌鱼体内的ＡＣｈＥ活性处于更多
的抑制状态，表明文昌鱼的神经、肌肉纤维对锌更敏
感．
重金属可诱导生物体内活性氧的产生，继而引发

细胞的广泛损伤如脂质过氧化作用和基因毒性，许多
研究表明［３２－３４］镉可能通过生物体内重要酶（抗氧化酶、

ＡＴＰａｓｅ等）的直接抑制，从而诱导氢氧自由基、超氧
化物阴离子、过氧化氢等活性氧的产生，且可显著提高
小鼠（Ｍｕｓ　ｍｕｓｃｕｌｕｓ）肝脏的脂质过氧化水平而产生毒
害作用．在本实验中，理论上安全浓度的镉、锌暴露即
能诱导文昌鱼体内的 ＭＤＡ水平，即实验组 ＭＤＡ水
平均显著高于对照组．同时，ＭＤＡ水平在暴露第１天
时即被镉显著诱导且处于最高值，而锌暴露实验中，其
峰值出现在暴露的第３天，而整个过程的 ＭＤＡ水平
均显著小于镉的影响，结果显示不同种类金属对文昌
鱼体内 ＭＤＡ水平的影响不同．
从２种金属暴露后的文昌鱼体内 ＭＤＡ水平可以

看出，文昌鱼已发生脂质过氧化作用；而用以清除活性
氧的ＳＯＤ并未出现显著的诱导，在暴露第３天时反被
显著抑制，之后慢慢恢复．可能原因是安全浓度的金属
还未能显著诱导ＳＯＤ活性，但随着暴露时间的延长，

文昌鱼体内ＳＯＤ增加，其产生速度大于清除速度，造
成过氧化氢在体内过量积累，而且过多的过氧化氢可

能会降低ＳＯＤ活性，导致ＳＯＤ活性被显著抑制．结果
表明文昌鱼抗氧化能力已受到一定影响，即使是理论
上安全浓度的镉、锌对其抗氧化系统也会造成一定的
损伤．

ＡＣＰ、ＡＫＰ广泛存在于各种生物体内，具有机体
防御、免疫调节、离子分泌等重要的生理作用．文昌鱼
作为进化模式生物，其体内也具有这２种磷酸酶．王锐
等［１４］报道了在文昌鱼消化道、生殖腺、表皮和内皮中
均分布有ＡＫＰ．作为与免疫应激相关的酶类，也曾有
以此酶类为监测对象的相关毒性实验报道．王玲等［２４］

研究了有机物六溴环十二烷（ＨＢＣＤ）对文昌鱼的机体
氧化损伤，其体内的ＡＣＰ、ＡＫＰ活性在低浓度受到了
显著的促进作用，在中浓度时被抑制，然后随浓度升高
酶活升高．实验表明文昌鱼在低浓度的 ＨＢＣＤ刺激下
其ＡＣＰ、ＡＫＰ表现出一定的应激反应，这与本实验的
结果一致．白秀娟等［２１］的实验表明，在一定浓度的铜、

锌、镉暴露下文昌鱼的 ＡＣＰ及 ＡＫＰ表现为显著抑
制．由此可见在应对重金属和有机物等污染物刺激时，

文昌鱼体内的ＡＣＰ、ＡＫＰ能发生显著的变化，以作为
免疫应激的生化指标．
随着城市化建设进程的步伐加快，厦门附近海域

受到的人为干扰及污染物也越来越多，作为著名的文
昌鱼产地，厦门文昌鱼正在日益减少．除了文昌鱼的栖
息地遭受破坏外，海水中重金属含量的增加也可能是
对其产生影响的原因之一．本实验表明，在安全浓度的

７ｄ暴露中，文昌鱼的神经系统、抗氧化能力及免疫相
关酶活性均受到不同程度的抑制及影响，在文昌鱼长
期生活的近海海域，金属污染物长期暴露对文昌鱼的
免疫功能逐渐产生毒害，进而影响其生长发育和繁殖．
鉴于文昌鱼对镉、锌的高度敏感性，将其作为监测海域
金属污染的指示生物是可能的．
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海洋与地
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Ｎａｔｕｒｅ　Ｒｅｖｉｅｗｓ
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ｍａｔｔｅｒ　ｐｏｏｌ

Ｎａｔｕｒｅ　Ｒｅｖｉｅｗｓ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ

焦念志 ２０１１

生命科学
学院

Ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｒｈｅｂ　ｂｙ　ＰＲＡＫ－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ　ｉｓ　ｅｓｓｅｎｔｉａｌ　ｆｏｒ
ｅｎｅｒｇｙ－ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ　ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ｍＴＯＲＣ１

Ｎａｔｕｒｅ　Ｃｅｌｌ　Ｂｉｏｌｏｇｙ 韩家淮 ２０１１

生命科学
学院

Ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ　ｎｅｃｒｏｓｉｓ：ｂａｃｋｕｐ　ｔｏ　ａｎｄ　ｃｏｍｐｅｔｉｔｏｒ　ｗｉｔｈ　ａｐｏｐｔｏｓｉｓ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｉｍ－
ｍｕｎｅ　ｓｙｓｔｅｍ

Ｎａｔｕｒｅ　Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ 韩家淮 ２０１１

化学化工
学院

Ｃａｒｂｏｎ　ａｒｃ　ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ　ｏｆ　ｈｅｐｔａｇｏｎ－ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ　ｆｕｌｌｅｒｅｎｅ［６８］ Ｎａｔｕｒｅ
Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ

谢素原 ２０１１

化学化工
学院

Ｒｅｖｅａｌｉｎｇ　ｔｈｅ　ｍｏｌｅｃｕｌａｒ　ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ　ｏｆ　ｓｉｎｇｌｅ－ｍｏｌｅｃｕｌｅ　ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｃｏｎｄｕｃｔａｎｃｅ　ｓｔａｔｅｓ　ｂｙ　ｆｉｓｈｉｎｇ－ｍｏｄｅ　ｔｉｐ－ｅｎｈａｎｃｅｄ　Ｒａｍａｎ　ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ

Ｎａｔｕｒｅ
Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ

任斌 ２０１１

化学化工
学院

Ｃｏｎｆｉｎｅｄ　ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｃｏｖａｌｅｎｔ　ｃｈｅｍｉｃａｌ　ｒｅａｃｔｉｏｎｓ　ｏｎ　ｓｉｎｇｌｅ－ｗａｌｌｅｄ　ｃａｒ－
ｂｏｎ　ｎａｎｏｔｕｂｅｓ

Ｎａｔｕｒｅ
Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ

邓顺柳＊ ２０１１

化学化工
学院

Ｑｕａｄｒｕｐｌｅ　ｂｏｎｄｉｎｇ　ｉｎ　Ｃ２ａｎｄ　ａｎａｌｏｇｏｕｓ　ｅｉｇｈｔ－ｖａｌｅｎｃｅ　ｅｌｅｃｔｒｏｎ　ｓｐｅｃｉｅｓ　 Ｎａｔｕｒｅ　Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ 吴玮＊ ２０１２

物理与机
电工程学
院

Ｔｈｅｒｍａｌ　ｃｏｎｄｕｃｔｉｖｉｔｙ　ｏｆ　ｉｓｏｔｏｐｉｃａｌｌｙ　ｍｏｄｉｆｉｅｄ　ｇｒａｐｈｅｎｅ　 Ｎａｔｕｒｅ　Ｍａｔｅｒｉａｌｓ 蔡伟伟 ２０１２

海洋与地
球学院

Ｒｉｓｉｎｇ　ＣＯ２ａｎｄ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｌｉｇｈｔ　ｅｘｐｏｓｕｒｅ　ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｌｌｙ　ｒｅｄｕｃｅ　ｍａｒｉｎｅ　ｐｒｉ－
ｍａｒｙ　ｐｒｏｄｕｃｔｉｖｉｔｙ

Ｎａｔｕｒｅ　Ｃｌｉｍａｔｅ
Ｃｈａｎｇｅ

高坤山 ２０１２

生命科学
学院

ＧＳＫ３－ＴＩＰ６０－ＵＬＫ１ｓｉｇｎａｌｉｎｇ　ｐａｔｈｗａｙ　ｌｉｎｋｓ　ｇｒｏｗｔｈ　ｆａｃｔｏｒ　ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ　ｔｏ
ａｕｔｏｐｈａｇｙ

Ｓｃｉｅｎｃｅ 林圣彩 ２０１２

　注：＊为第二完成单位．

厦门大学科技处　
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